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 چکیده
 با توجه به اینکه نام ایران باشد.با آرسنیک در سراسر دنیا می مواجهه مزمنترین علت مهم : آب نوشیدنیو هدف مقدمه
و تلف کشور های مخجزو مناطق دارای آب آلوده به آرسنیک بالای حد مجاز اعلام شده است و موارد مواجهه در استان
آن توسط محققین مختلف گزارش شده است بر آن شدیم تا در یکی از مناطق اعلام شده از طرف شبکه  عوارض
 عوارضبهداشت (روستای شهید آباد آوج استان قزوین) مبنی بر دارا بودن آب آلوده به آرسنیک بالاتر از حد مجاز، 
  دهیم. قراربررسی  مورددر میان افراد ساکن ناشی از آن را 
روستای افراد ساکن در  ) بر روی 4931سال ( یکدر مدت  مقطعی -توصیفیها: این مطالعه با طراحی مواد و روش
. افراد دارای پرونده پزشکی ساکن در روستا تحت معاینات مرتبط با علایم انجام شد ،شهید آباد آوج استان قزوین
ات پوستی. دیابت ملیتوس. پرفشاری خون و اختلالات عوارض ناشی از مواجهه مزمن با آرسنیک بخصوص ضایع
نورولوژیک قرار گرفتند. در ضمن نمونه خون از نظر بررسی قند خون ناشتا و نمونه ادرار جهت تعیین وجود آرسنیک 
در آن اخذ شد.همچنین مقرر شدافرادی که دارای علایم نوروپاتی هستند جهت گرفتن نوار عصبی و عضلانی به مرکزی 
گرد ها از مطالعه خارج شدند. ستان معرفی شوند. معیارهای خروج از مطالعه نیز در نظر گرفته شد و افراد واجد آندر ا
چک لیست تنظیم شده توسط محققین که متغیرهای دموگرافیک، بالینی و آزمایشگاهی در  از طریق آوری اطلاعات
 شدند، صورت پذیرفت.آن ثبت می
) ادرار مثبت از نظر وجود  %22نفر ( 44) مرد)، %5.03( 16) زن و %5.96( 931رد بررسی (فرد مو 002از میان نتایج: 
سال  84/9 ± 61/6) فاقد آن بودند. میانگین سنی افراد مورد بررسی به طور کلی %87نفر ( 651آرسنیک داشتند و 
داری بیشتر از به طور معنی بود. میانگین سنی و مدت زمان سکونت در منطقه در گروه دارای ادرار حاوی آرسنیک
داری از نظر جنسیت،  فشار خون، دیابت، ضایعات درماتولوژیک و نورولوژیک  گروه بدون آن بود. تفاوت آماری معنی
 بین دو گروه یافت نشد.
روه گنتایج این بررسی نشان داد که اگرچه از نظر علایم بالینی و آزمایشگاهی  تفاوت معنی داری بین دو یری: گنتیجه 
درصدی مسمومیت با آرسنیک در جمعیت مورد مطالعه حاکی از ضرورت غربالگری  22مورد مطالعه یافت نشد اما شیوع 
 باشد. و انجام اقدامات پیشگیرانه و درمانی مناسب در افراد در معرض آلودگی با آرسنیک می
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 مقدمه  -1-1
های اخیر به علت توسعه جوامع و نیز سهولت دسترسی به داروها و سموم، میزان شیوع دیدگاه کلی: در سال
ها به طور چشمگیری افزایش یافته است. این عوامل ایجاد کننده مسمومیت، به صورت طبیعی یا مسمومیت
علت آن مصرف بیش از حد داروها و یا سوء  ،) اغلب2، 1شوند. (صنعتی سبب اعمال اثرات تخریبی در بدن می
به صورت عمدی و یا  ،غذاها، عوامل محیطی، صنعتی و محصولات کشاورزی در دسترس از مصرف بعضی
های اصلی در مسمومیت با فلزات است که یکی از نگرانی ،ها). بخشی از مسمومیت4، 3. (باشدمیتصادفی 
) بیش از چند 5طور طبیعی در پوسته زمین موجود هستند. ( که به "فلزات سنگین"پزشکی است. به خصوص 
از  گروهی برایاغلب  این واژه، گیرد.به طور گسترده مورد استفاده قرار می "فلزات سنگین"دهه است که واژه 
و به طور بالقوه ایجاد توکسیسیتی یا  باشندمی شود که توام با آلودگیبکار برده می فلزات و نیمه فلزات
براساس  عضیب ؛شده است بکار برده "فلزات سنگین". تعاریف مختلف زیادی درباره نمایندمیکسیسیتی اکوتو
برابر وزن مخصوص آب باشد)، گروه دیگر براساس عدد اتمی یا  5ها حداقل دانسیته (هرگاه وزن مخصوص آن
را ها نآ ،میایی یا مسمومیتها براساس خواص شیوزن اتمی، افراد دیگر براساس واکنش فلزی و بالاخره بعضی
 fo noinU lanoitanretnI( CAPUIاند. به دلیل تعاریف ضد و نقیض گزارشات تکنیکال از تعریف کرده
به طور کلی،  "فقدان پایه علمی منسجم") به عمل آمده است و به دلیل yrtsimehC deilppA dna eruP
 )6مطرح نشده است. ( "سنگین فلزات"تصدیقی درباره قابل هرگز تعریف قابل تایید و 
از خاک، مراحل  نزمینی، شسته شدزیر های آب ،های مختلف شامل منابع طبیعیها به روشاین آلوده کننده
عوامل این ) یکی از 5یی در معرض قرار خواهند گرفت. (اغذ –ای های تغذیهصنعتی، محصولات تجاری و مکمل
ای، آلیاژهای فلزی، صنایع میکروالکترونیک، ر ساخت ظروف شیشه، ترکیبات آرسنیک است که د لوده کنندهآ
گیرد. آرسنیک در فرایند معدنی شدن و های چوب مورد استفاده قرار میهای کشاورزی و نگهدارندهآفت کش
ان، های آتشفشفعالیت کوه به دنبالگردد. همچنین آرسنیک به طور طبیعی آزاد می ،احتراق سوخت فسیلی
 گردد. به علتها در هوا پراکنده میهای سطحی صخرهبیولوژیک و گرمایشی زمین و تخریب لایهروند میکرو
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-فعالیت از شود. برآوردهای جدید حاصلتن آرسنیک وارد جو می 00003های انسانی سالانه در حدود فعالیت
مناطق وجود مقادیر  باشد. در بسیاری ازبیانگر مقادیر بیشتری از آن می ،های انسانی و طبیعی در جهان
) در واقع مسمومیت با آرسنیک 7کند. (های جدی را برای سلامت انسان مطرح میزیادتری از آرسنیک نگرانی
لات متحده، چین، شیلی، بنگلادش، تایوان، مکزیک، اهای زیادی از جهان گزارش شده است از جمله ایدر بخش
 .وستان، ویتنام، نپال و اخیراً در ایرانآرژانتین، لهستان، کانادا، مجارستان، ژاپن، هند
 ساختمان  -1-1-1
  29.47و وزن اتمی  33و عدد اتمی  sAآرسنیک یک عنصر شیمیایی با علامت اختصاری 
سولفور و فلزات دیگر و به علاوه عناصر خالص  در ترکیب با ،باشد. این عنصر در بسیاری از مواد معدنیمی
 های سمی قابلهای آلوتروپیک خود، متابولیترت تبدیل به فرمکریستال شده، وجود دارد. آرسنیک در صو
) آرسنیک به شکل آلی و غیر آلی در همه جای محیط وجود دارد. در واقع 01دهد. (توجهی تشکیل می
) sA+5etanesra ,( tnelavatnep) و sA+3cinesra ,( tnelavirtهای آرسنیک موجود در محیط به شکل
ها توام با خیلی از اختلالات از جمله سرطان، دیابت، هپاتوتوکسیسیتی، در بافت موجود است. تجمع آرسنیک
 )11باشد. (ختلال عملکرد قلب میانوروتوکسیسیتی و 
 
 توکسیکوکینتیک و توکسیکودینامیک -2-1-1
طرات اخی ایجاد مچگونگشکل شیمیایی در توکسیکوکینتیک و توکسیکودینامیک فلزات موثر است و در بررسی 
) 3) وضعیت ظرفیت، 2ها، ) روند حمل میانجی1گیرد. عوامل موثر شامل: انسان مد نظر قرار می سلامت در
 – ی) آلی و غیرآلی بودن فلز و بیوترانسفورماسیون است. خصوصیات فیزک4ماهیت فلز باند شده با لیگاندها، 
دینامیک) یت (توکسیکوتواند در وضعیت مسمومشیمیایی فلزات و بررسی آن در بدن (توکسیکوکینتیک) می
) لذا تلاش خواهد شد به توکسیکوکینتیک و توکسیکودینامیک ترکیبات حاوی آرسنیک 21تاثیرگذار باشد. (




 توکسیکوکینتیک  -3-1-1
های . راهشیمیایی ترکیب دارد -ی کینتیکس هر گروه شیمیایی وابستگی زیادی به فاکتورهای متعدد فیزیک
توانند پارامترهایی مثل جذب موضعی یا به بدن (پوستی، مخاطی، استنشاقی یا خوراکی) میورود سم 
سیستمیک را تغییر دهند. همچنین توزیع سم در بدن، چگونگی متابولیسم و تداخل با عوامل دیگر، کینتیکس 
 )31دهند. (این سموم را تحت الشعاع قرار می
 جذب، توزیع، ذخیره 1-5
آن تر ) و ذرات کوچک08 – 09ای (%روده –ون مزه و بو است و از طریق سیستم معدی آرسنیک غیرآلی بد
شود. همچنین سیستم تنفس، داخل وریدی و پوست غالباً در روده کوچک و به دنبال آن در کولون جذب می
وسط های دیگری است که جذب آرسنیک را به عهده دارند. انتشار در سرتاسر بدن، اغلب تمخاط، کانون –
در سرتاسر سیستم گوارش به خوبی جذب شده،  tnelavatnepگیرد. قابل ذکر است که متیلاسیون انجام می
تواند علایم شدید و مزمنی مخصوصا ًبا گاز آرسنیک بیشتر محلول در چربی است. استنشاق می tnelavirtاما 
ر از ریه بستگی به اندازه ذرات و شکل های هوایی و جذب ترکیبات آرسنیک دادر بر داشته باشد. رسوب در راه
شیمیایی آن دارد. آرسنیک تمایل ذاتی به پوست دارد، هرچند نفوذ آن از طریق پوست سالم، معمولاً خطر 
مسمومیت حادی را به دنبال ندارد ولی به طور بالقوه، وقتی پوست به طور مزمن در معرض آن قرار گیرد، 
توان در ضمایم پوست یعنی در ناخن انگشتان و مو تغلیظ شده را می آورد. آرسنیکمشکلاتی را بوجود می
هفته بعد از شروع علایم  6شود، که بروز آن ) دیده میenil 'seeMیافت. در ناخن انگشتان با باندهای سفید (
ساعت به خوبی  42مسمومیت با آرسنیک مشاهده خواهد شد. ترکیبات آرسنیک از طریق تزریقی در مدت 
ه هایی ک) ترکیبات آرسنیک آلی تمایل زیادی برای جذب به بدن دارند. در علف کش51، 41شوند. (جذب می
از طریق سیستم معده  %07در حد  dica cinisralyhtemid، باشندمیهای آلی ترکیب آرسنیکدارای 
رات، ازه ذاز طریق سیستم تنفسی بستگی به اند گردد. همچنین جذبمی جذب ،سیستمیک، به طور ایروده
نوع ترکیب حاوی آرسنیک و قابلیت حل شدن آن دارد. ذرات درشت قابلیت فرو بردن را نداشته و توسط 
ق ای جذب اتفاروده –د و از طریق سیستم معدی نشوسیستم مژگانی راه هوایی پس زده شده، سپس بلع می
 5
 
ه ها بشوند یا ممکن است سالته جذب میاز چندروز تا چند هف دها بعهای با قابلیت جذب از ریهافتد. تکهمی
 )61( ها باقی بمانند.صورت غیر قابل جذب در ریه
های ها، دیوارهساعت در کبد، ریه 42شود. انتشار مجدد در مدت آرسنیک در خون با گلوبولین باند می ،در آغاز
. ردپذیمیهای بافتی انجام نهای سولفیدریل پروتئیبه علاوه باند با گروه پذیردصورت میای و طحال روده
این  ؛شودکند. آرسنیک در استخوان با فسفر جابجا میبخش کوچکی از آرسنیک از سد خونی مغزی عبور می
باقی بماند. بیومتیلاسیون، منجر به سم زدایی  مکان ها در آنآورد که برای سالامکان شرایطی را فراهم می
های ساعت و نیمه عمر متابولیت 2. نیمه عمر آرسنیک غیرآلی در خون اشباع پذیر است روند گردد اما اینمی
ساعت هم گزارش شده است. نیمه  03باشد که در بعضی منابع، تا ساعت می 02تا  5ود دمتیله شده در ح
بعد از سه روز  %05 – 08ساعت است که  01عمر آرسنیک خورده شده از نظر بیولوژیک در بدن در حدود 
 ).51، 41(شود. دفع می
 بیوترانسفورماسیون -4-1-1
ای بدون دههای آن، به میزان گستردر بیشتر پستانداران، بیوترانسفورماسیون و دفع آرسنیک غیرآلی و متابولیت
د. بیوترانسفورماسیون با تغییر مراحل متیلاسیون که با عمل اکسیداسیون یا احیا انجام پذیرتغییر انجام می
) VsA( )tnelavatnep(ظرفیتی  5آرسنیک  ها ازاین صورت که مسیر متابولیت پذیرد. بهگیرد، تحقق میمی
 )71گردد. (آغاز می
) و علاوه بر آن گروه متیل انجام ІІІSA( tnelavirt  فرم به VsAآرسنیک ی متیلاسیون از طریق احیا
بازی  ІІІSAبه  VsA)، نقش پراهمیتی در احیا HSG( enoihtatulgبه خصوص  sloihT. پذیردمی
شود). سپس این امکان تبدیل می ІІІSA به  VsAدرصد  07تا  05کند (تقریباً در اولین مرحله احیا می
 و )AMM( dica suonosra lyhtemonom توسط متیله شدن به ІІІSAرود که می
 تتبدیل گردد (البته دقیقا ًنتایج رخ داده روشن نیست. یک امکان اینس )AMD( dica cinesralyhtemiD
 ،های متیل متصل شودکه یک حمل کننده پروتئین است، قبل از اینکه به گروه loihtidبا یک  ІІІSAکه 
اشد. هرچند بباند شود). به دنبال مصرف خوراکی آرسنیک بزرگترین جایگاه اصلی متیلاسیون در بدن کبد می
 ІІІSAدد. نپیوها) به وقوع میریهها و ها، بیضهها (همچون کلیهفعال شدن عمل متیلاسیون در بیشتر بافت
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شود. مسیر اصلی متیلاسیون در بدن از طریق متیونین برداشت می VsAها به نسبت بیشتر از توسط هپاتوسیت
یک  MASگیرد () انجام میMAS( eninoihtemlysoneda-Sها ) و شکل فعال شده آنeninoihtem(
به آرسنیک در وضعیتی که  MASهای متیل از وهدهنده اصلی متیل به متیلاسیون آرسنیک است). گر
یابد (فعال شدن انتقال می esarefsnartlyhtemدر شرایط اکسیداسیون قرار گرفته توسط  tnelavirt
آید، آشکار های انسانی به عمل میهایی که از هپاتوسیتدر اولین کشت esarefsnartlyhtem cinesra
 ).91، 81، 61( )شودمی
)  را به ІІІMAM( dica suonosralyhteonom فته شد اضافه شدن یک گروه متیل تولیدهمانطور که گ
مثل  tnelavirtرا به همراه دارد. تولید یک  VAMDعهده داشته و اضافه شدن گروه دوم متیل تولید 
 1-1) شکل 61گیرد. (صورت مییی طی یک واکنش احیا VAMMبه عنوان یک میانجی برای  ІІІMAM
 کند:توضیح داده در بالا را مشخص می کلیه مراحل
 
 
 ІІІSA و VsA سمیمتابول -1-1شکل 
 
فوراً در ادرار دفع شده و کفایت متیلاسیون آرسنیک بر اساس ارتباط مقادیر متفاوت  AMDو  AMM
آرسنیک  % 01 -03ترکیب آرسنیک ادراری به صورت: ) در انسان 91شود. (ها در ادرار ارزیابی میمتابولیت
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است. هرچند، متغیرهای زیادی در متیلاسیون آرسنیک   AMD % 55 – 67، AMM % 01 – 02غیر آلی، 
از قبیل سن، جنس و پلی مرفیسم ژنتیکی، نقش خواهند داشت. متابولیسم آرسنیک در دوره حاملگی تغییر 
کمتر خواهد شد، که ممکن  AMMهای غیرآلی و سطح آرسنیک بیشتر و  AMDخواهد کرد، دفع ادراری
 )51است آثار توکسیک بر روی رشد جنین داشته باشند. (
 دفع -5-1-1
) از طریق %59های متیله شده آن به طور تقریباً کامل (بیشتر از های غیرآلی و متابولیتدر انسان، آرسنیک
شوند. دفع ها) دفع میست، و ضمائم آن (مو و ناخنشوند. مقادیر کمی از طریق مدفوع، عرق پوادرار دفع می
آرسنیک بعد از در معرض قرار گرفتن با دوز بالا، طولانی است. در مسمومیت حاد در انسان، ممکن است بعد 
ها حاکی از این مسئله است که از چند هفته در انتهای مسمومیت هنوز سطح آرسنیک بالا باشد. بعضی از داده
تحت چرخه انتروهپاتیک یا انتروهپاتیک قرار گیرد، ولی خصوصیات این فرایند بخوبی  آرسنیک ممکن است
 )02روشن نیست. (
 توکسیکودینامیک -6-1-1
 ها مانندمیکروارگانیسم یااز مطالعات در زمینه گیاهان  برخیاطلاعات درباره روش سمیت آرسنیک از  عمده
بر روی موجودات زنده، ممکن است به نوع گونه . مسمومیت با آرسنیک حاصل شده استها و مخمرها باکتری
موجود زنده، مسیرهای مختلف برداشت و جدا شدن، مکانیسم سم زدایی، ، دخالت در متابولیسم فسفات 
)، استرس اکسیداتیو به دنبال ایجاد PTA(غلظت فسفات)، هدایت در تخلیه یا مهار آدنوزین تری فسفات (
ها و آنزیم ،های سولفیدریل)داخل سلولی (گروه sloihtبا  آرسنیکهای مختلف با اکسیژن، باند واکنش
بافتی مانند گلوتاتیون و بالاخره مدت زمانی که موجود زنده در معرض ترکیبات آرسنیک قرار  هایپروتئین
 )12خواهد گرفت، بستگی داشته باشد. (
داران و انسان، نیازمند ارزیابی های مختلف پستانهای بارز در متابولیسم آرسنیک در گونهتفکیک تفاوت
ا همتغیرهایی در مسمومیت با آن است. بر این اساس، گستردگی متابولیسم باید تعیین شده و سمیت متابولیت
توان گفت که در انتهای های فوق و اثر سمیت آرسنیک، می) در انسان در رابطه با واکنش22، 91بررسی شود. (
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شود که کمتر اثر واکنشی بر روی ساختمان بافتی تولید می AMDو  AMMمتیلاسیون آرسنیک غیر آلی، 
در ادرار کاهش  AMMبا افزایش درصد آرسنیک غیر آلی و  در ادرار های آرسنیکدفع متابولیت میزاندارد. 
) بنابراین، وجود غلظت آرسنیک در ادرار یک نشانه 91یابد. (افزایش می AMDیافته، اما با افزایش درصد 
یلیک های متیله شده آرسنیک، الکتروفژیک در رابطه با در تماس بودن با ترکیبات آن است. زیرا متابولیتبیولو
 VAMDو  VAMM ،) با اضافه شدن گروه متیل در دو مرحله32شوند. (بوده و به سهولت در ادرار دفع می
 dica suonosralyhtemonom میانجی در این واکنش یعنی  tnelavirtایجاد  .شودتولید می
به  VAMMآید و معکوس شدن احیا شده به وجود می VAMMکاتالیزوری  بواسطه) ІІІAMM(
شد مراحل گیرد. در گذشته تصور میانجام می esarefsnartlyhtemتوسط  VAMD
میانجی،  tnelavirt، مراحل سم زدایی آرسنیک خواهد بود. تولید noitalyhtemid noitalyhtemonom
که  ،)ІІІAMD( dica suonisralyhtemid) و ІІІAMM( dica suonosralyhtemonomتولید 
د، نسبت به ترکیبات مطرح شده قبل بیشتر خاصیت سمی نباشمی VAMDو  VAMMشکل احیا شده 
ی ابه دلیل محتو ІІІAMTهای آرسنیک حاکی از این مساله است که مثلاً دارد. خواص بیوشیمیایی گونه
خواهد  ANDر قابل یونیزه بوده که این امر موجب محدود شدن فعل و انفعالات های هیدروکسیل غیگروه
   edixoirt cinesra در ارتباط با(مقدار متوسط دوز کشنده در انسان)  05DL) برآورد 42شد. (
 )61گزارش شده است. ( 005 gk/gm VAMD و 05 gk/gm VAMM، 34.1gk/gm
که در معرض  افرادیدهد ) مدارکی وجود دارد که نشان می61افزایش سمیت را به همراه دارد. ( ІІІAMM
واکنش زیادی نشان داده و  ІІІAMM. ندمسمومیت شده ادچار اند، قرار گرفته ІІІAMDو  ІІІAMM
های های اپیدرمال، و سلولها، کراتینوسیتدر هپاتوسیت VsAو  ІІІsAخواص سمی آن به مراتب نسبت به 
سمیت درای  ІІІAMDو  ІІІAMM، در مطالعات آزمایشگاهی، علاوهاست. به  اپی تلیال برونشیال بیشتر
) در زمینه سم زدایی، همه  91شود. (می ANDمنجر به صدمه به  ІІІsAو بالقوه بیشتر از  بودهها برای ژن
 VsA) برداشت 1باشند. طرح کلی به صورت: هایی را دارا میموجودات زنده برای سم زدایی آرسنیک سیستم
 etanesraتوسط  ІІІsAبه  VsA) احیا 3، sniroporecylgauqaتوسط  etinesraبه شکل 
 )42باشد. (می ІІІsA) دفع یا جداسازی 4و  sesatcuder
 9
 
ر به طولانی منجبه مدت با ترکیبات آرسنیک با  امروزه به خوبی مشخص شده است که در معرض قرار گرفتن
ها لیهها، مثانه، کهای بازال)، ریهو کارسینوم سلول یای سنگفرشههای مختلف پوست (کارسینوم سلولسرطان
شود. همچنین بعد از تماس طولانی، موجب بیماری ایسکمیک قلب، دیابت ملیتوس، هایپرتانسیون و کبد می
 )62، 52شده و اثراتی بر روی تولید مثل خواهد گذاشت. (
 مکانیسم اثرات توکسیک -7-1-1
یی و زیستی به صورت اکسیداسیون، احیا، جذب، رسوب، متیلاسیون و بخار های شیمیابخش وسیعی از واکنش
عناصر موجود ترکیبات آرسنیک است که سطح فعالیت این کند. یکی از شدن، سمی شدن عناصر را فراهم می
) بنابراین تعیین و 72طبیعی، تهدیدی برای سلامت انسان نخواهد بود. ( کتحت شرایط اکولوژی آنزیستی 
اثرات توکسیک ترکیبات آرسنیک از جمله شکل غیر آلی آن ممکن است در برآورد خطرات  انیسمدرک مک
شود. این امر بستگی به پراکندگی و در معرض ها مفید واقع سرطان و جلوگیری از بدخیمی و دیگر بیماری
 )82ها با عوامل مختلف محیطی خواهد داشت. (قرار گرفتن همزمان ارگانیسم
، AND  ، صدمه به میتوکندری، تغییر متیلاسیونAND، آرسنیک موجب تغییر در ساختمان به طور کلی
افزایش تومور  و احتمالیسیته های اکسیداتیو، غیر طبیعی شدن پرولیفراسیون سلولی، کارسینوژنایجاد استرس
) 92، 72د شد. (شود. این امر سبب تومورهای پوست، مثانه، کبد، پروستات، کلیه و دیگر نقاط بدن خواهمی
، پراکسیداسیون چربی، فعالیت آنزیمی ANDهمانطور که عنوان شد، ترکیبات آرسنیک موجب صدمه به 
های آلی ل ذکر است که آرسنیکب) قا03د. (نگرداحیا و کاهش سطح دفاعی آنتی اکسیدان می –اکسیداسیون 
، enilohconesra sragusonesra، eniatebonesraبیشتر به صورت مشتقات متیل مانند 
که مصرف ترکیبات آرسنیک آلی های آبی وجود دارند. احتمال اینبه طور وسیعی در ارگانیسم sdipilonesa
 )72کند، وجود ندارد. ( ایجادها خطر مسمومیت با آرسنیک را در این ارگانیسم
 AND هب تند. صدمهاما به خوبی تشخیص داده شده که ترکیبات آرسنیک غیر آلی در انسان کارسینوژن هس
از طریق افزایش روند کوتاه شدن کروموزومی، تبادل کروماتین دختری، القای هایپر و هایپو متیلاسیون، شکسته 
. به علاوه، بعضی از ترکیبات آرسنیک غیر آلی پذیردصورت می ANDو اکسیداسیون  ANDهای شدن رشته
ا در هفیدریل را داشته که حاصل آن اختلال عملکرد آنزیمهای سول، توانایی باند شدن با گروهetinesra مانند 
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افزایش سبب خواهد بود. در رابطه با پراکسیداسیون چربی  ANDمسیر ایجاد انرژی، ریپلیکاسیون و ترمیم 
 کاهش سبب های کبدی و مغز شده، به علاوهاکسید شدن گلوتاتیون و افزایش مالون دی آلدئید در نمونه
) شده که ممکن است در القای ADMنواسید دهیدراز و به طور خاص مالون دی آلدئید (آمی –فعالیت دلتا 
زاد و سیستم های آهای اکسیداتیو منجر به عدم توازن بین تولید رادیکالاسترس اکسیداتیو شرکت کند. استرس
 )13، 03، 82(. دهدشوند. آرسنیک سطح آنتی اکسیدانی را کاهش مییدفاعی آنتی اکسیدانی م
 تظاهرات بالینی مسمومیت با ترکیبات آرسنیک -8-1-1
ه ها انسانی کآرسنیک یک مشکل جهانی در زمینه سلامت است که بر روی میلیونعوارض ناشی از مواجهه با 
های مختلف ) آرسنیک عنصری است که به شکل23گیرند، اثرگذار است. (در معرض ترکیبات آرسنیک قرار می
ها حل شده و به ها در اطراف آبشود. در بستر صخرهزمین و غذاها یافت میبر روی  ،شیمیایی در خاک، آب
یابد و از طریق آب آشامیدنی، هوای ها بر روی زمین افزایش میطور مکرر غلظت آرسنیک غیر آلی در آب
) تظاهرات سمی به مقدار و 33گردد. (از طریق سوختن ذغال و مواد صنعتی آزاد می ،احاطه شده در محیط
کل آرسنیک خوراکی، همچنین به شرایط مزمن خوردن این عوامل بستگی دارد. فاکتورهای موثر دیگر شامل ش
به طور بالقوه، به سرعت افراد  edixoirt cinesraباشند. دوز بالای متغیرهای فردی در متیلاسیون و دفع می
زنده ماندند، همچنین بیمارانی کشاند. بیمارانی که پس از یک مسمومیت حاد را به سمت مسمومیت حاد می
شوند، تظاهرات مسمومیت تحت حاد از خود نشان خواهند داد. در حالی که،  که به آهستگی در محیط مسموم
از طریق مصرف  cinesra tnelaverpاز جمله  ،ترکیبات در یک مدت طولانیاین  خوردن مقادیر کمتر
که آرسنیک ) مدارک محکمی دال بر این61واهد داشت. (های سطحی، تصاویر بالینی مختلفی را به همراه خآب
لا ًها و احتماها، مثانه، کلیهموجب سرطان پوست، ریهو  غیر آلی به طور بالقوه برای انسان کارسینوژن بوده،
شود، در دست است. به علاوه، در معرض قرار گرفتن مزمن آرسنیک در آب آشامیدنی توام با افزایش کبد می
سرطانی ازجمله هایپرکراتوز، تغییرات پیگمانتاسیون، اختلالات قلبی عروقی، هایپرتانسیون و خطرات غیر 
 )43، 33. (باشدهای تنفسی، نورولوژیک، کبد، کلیه، همچنین دیابت ملیتوس میبیماری
دون ترکیب بی بو و ب . اینشودمسمومیت حاد آرسنیک به دنبال مصرف خوراکی ترکیبات آرسنیک شروع می
نظر مسمومیت در شکل غیر آلی و سپس شکل آلی ، از به وضعیت اکسیداسیون و قابلیت حل آن هبست، همز
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شود و به دلیل آن که قابلیت حل شود. تقریباً آرسنیک به طور کامل در سیستم گوارش جذب میمطرح می
) نخستین علایم و 53( یابد.ها تجمع میها را دارد اجازه خواهد داشت به طور سریع در بافتشدن در چربی
ای چشمگیر روده - اختلالات معده؛ دنآیدقیقه تا چند ساعت بعد از خوردن بوجود می 03ها به طور ویژه نشانه
خواهد بود که شامل تهوع، استفراغ، درد شکمی (ممکن است شدید بوده و علایم مشابه شکم حاد را داشته 
به علت  شود واست مقایسه می "آب برنج"اسهال کلرا که شبیه  که با باشدمیباشد)، اسهال آبکی یا موکوسی 
 شود.استفاده می retaw ecir ydoolbوجود خون در سیستم گوارش واژه 
ه ک ،افزایش نفوذپذیری عروق، دهیدراتاسیون شدید، کاهش حجم خون در گردش شامل هاعلایم و نشانهسایر 
ر د باشند.، میی قلبی عروقی بعد از چند ساعت خواهد بودهاپیامد آن کلاپس گردش خون و علایم و نشانه
موارد خفیف تا متوسط، ممکن است تشنگی، تاکیکاردی، یا کاهش حجم ادراری وجود داشته باشد. در موارد 
به همراه دارد. الیگوری یا آنوری در خلال روزهای  را شدید هایپوتانسیون، شوک، آریتمی بطنی بدخیم و مرگ
عد از مسمومیت حاد با آرسنیک در نتیجه کاهش جریان خون کلیوی به دنبال هایپوتانسیون یا اول تا دوم ب
. احتمال این امر بیشتر از نکروز حاد توبولی خواهد بود. به شودایجاد میتجمع منتشر مایعات خارج وریدی 
د کرد. با بررسی نخواهساعت ثابت مانده یا پیشرفت  84تا  42ای بعد از روده –های معدی طور کلی نشانه
 )23،  02، 61بیماران فوت شده التهاب مری، التهاب معده و کبد چرب گزارش شده است. (
ح ای مطرد به صورت برجستهنتوانعروقی غیر معمول است، اما می –در مسمومیت با آرسنیک مسائل قلبی 
به خوبی اثبات شده است. تظاهرات  شوند. مواجهه با مقادیر زیاد آرسنیک و بروز اثرات قلبی در حال حاضر
بطنی  هایرپولاریزاسیون قلبی خواهد بود که نتیجه آن ایجاد آریتمی ،شدیدو موارد غیر طبیعی  درمسمومیت 
باشد. همچنین موجب بیماری عروق کرونر، سکته مغزی و بیماری بدخیم است که تهدید کننده زندگی می
محیطی با آرسنیک با دوز پایین به صورت مزمن منجر به تغییرات  عروق محیطی در انسان خواهد شد. آلودگی
مانند پهن  GCE) آثار قطعی مسمومیت با آرسنیک شامل غیر طبیعی بودن 63شود. (الکتروکاردیوگرافی می
طولانی  TQ( stniop ed edasrot، TQ، طولانی شدن Tدپرسیون، صاف شدن موج  TS، SRQشدن 
هدایت شود)، تاکیکاردی بطنی پلی مورفیک که تهدید کننده زندگی  stniop ed edasrotتواند به سمت می
مساوی یا بزرگتر از  cTQمیلی ثانیه خواهد رسید (فاصله  74به تدریج به مقدار  cTQباشد. فاصله است، می
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 ،درمانروز است و حتی بعد از  6ثانویه توام با خطر آریتمی و مرگ و میر همراه است). نیمه عمر آن  54.0
تواند با اپیزود می stniop ed edaesroT) 73، 63طولانی باقی خواهد ماند. ( TQروز  42تا  81
. به علاوه ممکن است موجب مرگ ناگهانی شود. گرددمپاتوماتیک مثل طپش قلب یا حتی سنکوپ مواجه یس
 )73(
اه خواهد ش شیوع هایپرتانسیون همراین مساله است که افزایش تماس با آرسنیک با افزای تایید کنندهتحقیقات 
اثیر تواند تحت ت، با هایپرتانسیون سیستمیک و فشار نبض بالا مواجه خواهیم شد، که میهنگامبود. در این 
باشد  Bآرسنیک به دلیل شکل گرفتن هموسیستئین، خصوصاً در زمینه برداشت ناکافی فولات و ویتامین 
 )003 cim L/rgاز  بیشترنیک در آب آشامیدنی (سطح متوسط ). به طور کلی، سطح بالای آرس93، 83(
) 3) بیماری پای سیاه، 2های عروق محیطی، ) بیماری1های عروقی شامل خطر بالای بیماریبا  تواندم
های کاروتید ) آترواسکلروز کاروتید (پلاک6، مرکزی) بیماری عروق 5) بیماری ایسکمیک قلب، 4هایپرتانسون، 
 . هرچند، ارتباطهمراه باشدباشد) های تحت بالینی آترواسکلروز میمدیا، که نشانه –نتیما و ضخیم شدن ا
 ،های عروقیبا بیماری )05 L/rg cimیا  001 L/rg cimکمتر از (مقادیر پایین آرسنیک در آب آشامیدنی 
 )04-83. (دباش، قابل تایید نمیهای فردیبه دلیل فقدان جزییات و عدم قابلیت اعتماد به داده
را  یرگیوکه سطح داخل تمام عروق خونی و شبکه م است های اپی تلیال مانندیاندوتلیوم عروق دارای سلول
ای ههای بدن به عهده دارد. به طور واضح، سلولبه بافت را ایدهد که تحویل اکسیژن و مواد تغذیهتشکیل می
دش خون باشد، قرار خواهد گرفت. مطالعات اخیر، اندوتلیال عروقی، در معرض هر فلز سمی که در جریان گر
توانند روی عملکرد عروق تاثیرگذار باشند، خصوصاً در مناطقی که افراد در تماس اند که فلزات مینشان داده
ند، مساله فشار خون و آثار جانبی دیگر نیز مطرح شده است و اگر فلزات با غلظت بالا وجود اهبا فلزات بود
نتیجه آن از بین رفتن تمامیت سدهای اندوتلیال خواهد بود که منجر به ایجاد ادم و خونریزی  داشته باشند، 
روژنز به عهده تدر روند آ مهمی های محیطی نقش) بنابراین مسموم کننده14های مختلف خواهد شد. (در بافت
ی شکل شدیداین بیماری شود. می) esaesid toof kcalbپای سیاه ( دارند. احتملا ًآرسنیک موجب بیماری
شود، که ها میمحیطی است که موجب گانگرن خشک و آمپوتاسیون خودبخودی در اندام عروقهای بیماری از
 )34، 24هاب روی زمین خواهد بود. (ترکیبات غیر آلی آرسنیک در آب با علت آن تماس طولانی مدت
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یافته  اند، افزایشط منابع مختلف قرار گرفتهبیماری کلیوی در افرادی که در معرض آلودگی با آرسنیک توس
های آلوده به آرسنیک، اسکلروز گلومرولار متوسط و نکروز است. افزایش میزان نفریت ونفروز توسط آب چاه
هنگامی که افراد با دوز بالای آرسنیک مواجه هستند، نفریت توبولر اینترستیشیال توام با غلظت  توبولی شدید
 که خیلی از فلزات سنگین و هستند) مطالعات گذشته نگر بیانگر این نکته 43باشد (ح میمطر ،بالای ادراری
ر سطح روتوکسیسیتی توسط فلزات دفو مکانیسم به وجود آمدن ن دارندشبه فلزات خاصیت نفروتوکسیسیتی 
یوی لباشد. در رابطه با آرسنیک و مسمومیت کمی موجودشده است ولی درک ضعیفی از آن  بررسیوسیعی 
) مسمومیت با آرسنیک بستگی به شکل شیمیایی و وضعیت اکسیداسیون آن 54، 44موضوع پیچیده است. (
د با توانهای موجود این است که آرسنیک میدارد. تحقیقات ذکر شده مبین این مساله است که یکی از علت
یداتیو یکی از مسیرهای )، که استرس اکس64، 44های اکسیداتیو موجب صدمه کلیوی شود (القای استرس
های آزاد موجب تخریب ) مشخص شده است که افزایش تولید رادیکال54اصلی نارسایی کلیوی خواهد بود. (
) عوارض برخاسته از آرسنیک که موجب مسمومیت کلیه در بدن موجود زنده 64شود. (عملکرد کلیه می
) در شماری از بیماران دفع 54باشد. (می ادرار و دفع آن درشود، به دلیل جذب آرسنیک توسط کلیه می
ادراری پروتئین با وزن مولکولی پایین یک بیومارکر حساس نفروتوکسیسیتی در موقعیت شغلی و محیطی 
ها (در ادرار) نشانه بیماری توبولی کلیوی است و از نظر آزمایشگاهی استفاده خواهد بود. متفاوت بودن پروتئین
) همچنین، 64) در ادرار مرسوم است. (PBRولین و پروتئین باند شده به رتینول (از سنجش بتا دو میکروگلوب
تجمع آرسنیک در بافت کلیه منجر به افزایش سطح سرمی نیتروژن اوره، کراتینین و محصول نهایی پراکسید 
 )44شود. (چربی می
یت حاد د. مسمومنشوده میهای بالینی به طور کلاسیک به مسمومیت حاد با آرسنیک نسبت داخیلی از یافته
بیمارانی که بقا یافتند، ممکن است  ؛گرددبا آرسنیک منجر به نارسایی چندین ارگان و در نهایت مرگ می
ماه  6دچار سرکوب مغز استخوان شوند. هایپوسلولاریته مغز استخوان و آنمی همولیتیک داخل عروقی بعد از 
مسمومیت حاد و مزمن شامل  کافتد. تظاهرات هماتولوژییدر واکنش به مسمومیت حاد با آرسنیک اتفاق م
به غلظت و  ه) البته آنمی همولیتیک بست74همولیز داخل وریدی، لوکوپنی و ترومبوسیتوپنی خواهد بود. (
های سفید، بالا رفتن آهن و افزایش شمار گلبول نشان دهندههای خونی زمان تماس خواهد داشت. آزمون
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فزایش شمار اریتروسیت با اجسام بازوفیلیک و هاینز، بازوفیل رگه رگه دار، آنیزوسیتوز، هموگلوبولین آزاد، ا
. اثرات دباشمیهاست، پویکیلوسیتوز، گلبول قرمز تکه تکه شده که توصیف کننده صدمه به اریتروسیت
ود، ولی مت هموگلوبین ممکن است در خون دیده شو  های سفید دانه دار مشاهده شدهمسمومیت در گلبول
 تواند در بعد وسیعی اتفاق افتد.) اثرات آنمی همولیتیک می84غلظت آن معمولاً بالا نیست. (
اما کمتر تهدید  استهای مسمومیت حاد آرسنیک مشترک د آرسنیک با خیلی از ویژگیامسمومیت تحت ح
مصرف  هماه 4تا  2یک دوره کننده زندگی است. البته دوز و همچنین دوره زمانی در این امر موثر خواهد بود. 
میلی گرم روزانه در اختیار مصرف  51تا  01آب آشامیدنی آلوده به آرسنیک، مقدار آرسنیکی در حدود 
کنندگان قرار خواهد داد که منجر به نوروپاتی محیطی خفیف تا متوسط، ادم پری اوربیتال، گاهی اوقات 
و هایپرپیگمانتاسیون خواهد شد. به علاوه مرگ ناشی ای عنوان شده در قسمت حاد روده –های معدی نشانه
 )02از نارسایی احتقانی قلب گزارش شده است. (
های غیر آلی )، نگرش جدیدی در مسمومیت تحت حاد آرسنیکLPAدر عود لوکمی پرومیلوسیتیک حاد (
میلی گرم  02تا  01های درمانی استفاده از آرسنیک، درمان در بدخیمی است. تجویز وجود دارد. یکی از روش
ماه یکی از این اقدامات درمانی برای این بیماران است. ممکن است این  2داخل وریدی روزانه برای  3O sA
های سرطانی شده های لوکمیک را به همراه داشته و احتمالا ًمنجر به کاهش پروتئینروش درمانی مرگ سلول
عضی کنند، اما برچه خیلی افراد این رژیم درمانی را تحمل میاگ ک بکاهد.های لوکمییا از فعل و انفعالات سلول
استفراغ و درد شکمی بعد از شروع درمان، آریتمی (تاکیکاردی بطنی منو  –از عوارض جانبی که شامل تهوع 
 24تا  21در بخش قلیلی از بیماران بعد از  stniop ed edasrotهفته یا بیش از آن و  3مورفیک عموماً 
هفته) و هپاتوتوکسیسیتی (بالا رفتن ترانس آمینازهای  8تا  6پاتی حسی حرکتی محیطی (بعد از روز)، نورو
 )02کبدی) گزارش شده است. (
هرگاه افراد با ترکیبات آرسنیک غیر آلی با مقادیر کم اما طولانی مدت و مزمن بوسیله منابع شغلی یا محیطی 
دخیمی و غیر بدخیمی، هیپرتانسیون، دیابت ملیتوس، د، اختلالات پوستی به صورت بندر تماس قرار گیر
شود. این امر در جوامع مطالعاتی معرفی شده، های کبدی مطرح میبیماری عروق محیطی، ریوی و بدخیمی
 )61دیده شده است. (
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ح بالای آرسنیک، با بالا رفتن سطح گلوکز پلاسما و شیوع سندرم متابولیک همراه است. آرسنیک غیر آلی طس
کن است نقشی در توسعه دیابت داشته باشد. گزارشات مبتنی بر این مساله است که سطح بالای آرسنیک مم
) حتی پانکراتیت حاد در خلال 94خواهد بود. ( 2غیر آلی در آب آشامیدنی توام با افزایش خطر دیابت نوع 
شود. این د آرسنیک مطرح میروز درمان با تری اکسی 52درمان لوکمی پرومیلوسیتیک حاد عود یافته بعد از 
) 05. (ارنددمساله ممکن است به دلیل این باشد که این ترکیبات نقش مستقیمی در صدمه به جزایر پانکراس 
های اساسی برای کتو گلوتریت دهیدروژناز، آنزیم –در خلال مسمومیت حاد با آرسنیک مهار پیروات و آلفا 
به عبارت دیگر، این ترکیبات جایگزین فسفات در مسیر انتقال  گیرد.انجام می ،گلوکونئوژنز و گلوکولیز
اهش شوند. استرس اکسیداتیو کمی ،فسفوریلاسیون برای ایجاد انرژی و اکسیداتیو فسفوریلاسیون جدا شده
) نتایج حاصله، منجر به کاهش غلظت آنتی 15ترشح انسولین و افزایش مقاومت انسولین را به همراه دارد. (
 د. لذا در رابطه با آرسنیکنشوده و عوامل موجود فوق به عنوان پاتوژنز دیابت ملیتوس معرفی میاکسیدان ش
 )15، 94( و اپیدمی دیابت، پیشگیری و کنترل دیابت مطرح خواهد بود.
 هایدر معرض قرار گرفتن با آرسنیک به طور مزمن از طریق آب و یا از طریق سوختن ذغال آرسنیک، در اجاق
جر به غیر طبیعی شدن عملکرد کبد، بزرگ شدن کبد، هایپرتانسیون پورتال بدون علایم سیروز خانگی من
)، فیبروز کبد، سیروز (در نتیجه استفاده مداوم relwolfکبدی (متعاقب مصرف مزمن دارویی عمدتاً محلول 
) و CCH()، و به طور بالقوه کارسینوم هپاتوسلولار etinesra muissatopمحتوی  relwolfمحلول 
های عملکرد کبد مانند تجزیه و تحلیل پروتئین ) انجام آزمون35، 25شود. (گزارشاتی از آنژیوسارکوم کبد می
برای آنتامبا  ygolores enibeomaهای سروتشخیصی مثل )، دیگر تستTLAسرم، آلانین آمینوترانسفراز (
های دیگر و مقایسه آن فتراق علتجهت ا ASILEبا  VCH-itnaو  gAsbH، AIE هیستولیتیکا با کیت 
 )35آید. (های کبدی به عمل میبا ترکیبات آرسنیک در آسیب
شود صدمه اکسیداتیو اساس چندین بیماری مزمن کبدی همراه با فیبروز باشد. صدمه اکسیداتیو تصور می
ا، لیپیدها، هبوهیدراتتواند منجر به صدمه پراکسیداتیو در ترکیبات اصلی سلولی شامل اسیدهای آمینه، کرمی
ها و اسیدهای نوکلئیک شود. افزایش پراکسیداسیون چربی و صدمه غشای پلاسمایی در کاهش فعالیت پروتئین
 نقش خواهد داشت. آرسنیک غیر آلی موجب  esaPtA K-aN
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ای هرادیکال و )2Oهای آنیون سوپراکسید (های مختلف اکسیژن به صورت رادیکالافزایش فعال شدن گونه
های آزاد در کبد منجر به تجمع رادیکال HSGتخلیه  این است که نکته دیگر شود.) میHOهیدروکسیل (
های آنتی اکسیدان دفاعی در مکانیسم فیبروز کبدی خواهد شد. ممکن است استرس اکسیداتیو و کاهش آنزیم
اکسیداتیو صدمه پریعنی مد آن د. کاهش فعالیت سیستم دفاعی آنتی اکسیدان در کبد و پیاناهمیت داشته باش
در شکل گیری پاتولوژی در کبد در مسمومیت مزمن با آرسنیک خواهد داشت. را در غشای چربی نقش اصلی 
 )35(
هایی از جهان به خصوص در بعضی نقاط جهان ذغال منبع اصلی انرژی برای پخت و پز و گرما است و در بخش
که غذا در محیط سر پوشیده شود و به دلیل اینک استفاده میدر آسیای جنوب شرقی از ذغال محتوی آرسنی
نشان  شود، آلودگی با آرسنیک مشاهده شده است. برآوردهای موجودو توسط اجاق بدون تهویه درست می
های مقادیر آرسنیک در معرض از طریق استنشاق هوا و خوردن این مواد غذایی در محیط داده است که
ایج حاصله غلظت تسنیک در معرض از طریق آب آشامیدنی در آن نواحی بوده است. نسرپوشیده بالاتر از آر
 m/gcim3(مقدار مجاز استاندارد دهند. نشان میبرابر بیشتر از هوای با کیفیت  001تا  5آرسنیک در هوا را 
 )55، 45باشد). (می 3
 تواند منجر بهشود، میمطرح میکه آلودگی با آرسنیک در آن  ایهای سر پوشیدهاستنشاق در چنین محیط
ها، کوتاهی تنفس، برونشیت مزمن، های تنفسی شود که شامل سرفه مداوم، صداهای پاتولوژیک ریهنشانه
) در چندین 65، 55باشد. (کاهش حجم جاری و ظرفیت حیاتی و شرایط غیر طبیعی در عکس قفسه سینه می
)، ظرفیت حیاتی در بازدم با 1VEFی با فشار در ثانیه اول (های عملکرد ریه مانند حجم بازدممطالعه، آزمون
) اندازه گیری شده، که نتایج به طور مشخص کاهش حجم بازدمی با RFEP) و جریان بازدمی (CVFفشار (
 57تا  52بازدمی با فشار بین  ) و جریانCVF)، ظرفیت حیاتی در بازدم با فشار (1VEFفشار در ثانیه اول (
هم کاهش داشته  CVF:1VEF) را نشان داده، همچنین نسبت 57-52 FEFحیاتی (درصد از ظرفیت 
. تمام این موارد گواه بر بیماری انسدادی ریه و ه است) انجام گردیدLABاست. به علاوه لاواژ برونکوآلوئولار (
نه و ) قفسه سیTCRHیا بیماری محدود کننده ریه بوده است. توموگرافی کامپیوتری با رزولوشن بالا (
 71
 
برابر بالاتر  01ایج حاصله میزان برونشکتازی را تبرونکوسکوپی در تعداد زیادی از بیماران انجام گرفته، که ن
 )95-75دهد. (نسبت به موارد دیگر نشان می
مطالعات نشان دادند که مسمومیت مزمن با آرسنیک اثراتی را بر روی سیستم تنفسی خواهد داشت. تغییرات 
گوی انسدادی مشاهده شده است. همچنین الگوی تهدید کننده در چندین مورد برجسته غالب به صورت ال
 گرهای التهابی (مثل فاکتور آلفای نکروز. افزایش فعالیت ماکروفاژهای ریوی، افزایش تولید میانجیه استبود
سد رو بنظر می توموری، اینترلوکین یک، لاکتات دی دهیدروژناز) مشاهده شده است که حاکی از التهاب بوده
سیستم ریوی به سهولت عفونی شود. در افراد در معرض آلودگی با آرسنیک، به علت مصرف سیگار و به علت 
نقصان عملکرد ریه را به همراه داشته که خود ایجاد کننده تغییرات غیر بدخیمی و  ،تماس با آزبست و سلیکا
شدت مسمومیت با آرسنیک، کلیه پارامترهای عملکرد بدخیمی مثل کارسینوژن ریه است. در واقع، با توجه به 
 )75شوند. (سیستم تنفسی به طور مشخص بدتر می
به دنبال در معرض قرار گرفتن با آرسنیک در محیط و از طریق شغلی توسط آب، هوا و خاک آلوده، آثار 
د. ولی نردن ظاهر شوآید. البته این آثار ممکن است در مدت چند ساعت بعد از خونورولوژیک به وجود می
د. معمولاً یک نوروپاتی حسی حرکتی قرینه، که اغلب شبیه نشوهفته به خوبی دیده می 2 – 8معمولاً بعد از 
دهد (نکته قابل توجه این است که نوروپاتی حسی غالب بر نوروپاتی باره خواهد بود، رخ می –به سندرم گیلن 
خش دیستال تر بباشند. این نوروپاتی قرینه بیشگزگز و درد می تظاهرات بالینی غالب پارستزی، حرکتی است).
) 26های آنسفالوپاتی به همراه ضعف، خارش، همولیز، لرز و تب است. () نشانه36 – 06را گرفتار خواهد کرد. (
) به عنوان یک هدف SNPاهمیت قضیه این خواهد بود که تمرکز تظاهرات بر روی سیستم اعصاب محیطی (
که از اختلالات شناختی و رفتاری، اختلالات تمرکز یا اوتیسم نادیده  صورتیبحرانی خواهد بود، در  در شرایط
 )46شود. (گرفته 
یس در ارزیابی تشخیصی اهمیت بسزایی خواهد داشت. در این مطالعات کاهش سرعت زمطالعات الکترودیاگنو
حرکتی  –پاسخ دامنه فیبرهای حسی های بعمل آمده کاهش شود. آزمون) مطرح میVCNهدایت عصبی (
) این امر حاکی از 56، 46د. (ندهعصب مدیال و پرونئال، به علاوه ضایعه رتروبولبار عصب چشمی را نشان می
باشد (ترکیب میلین تغییر خواهد کرد). البته این مساله دژنراسیون آکسونال و دمیلینیزاسیون سگمنتال می
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) بنابراین در افراد و کارگرانی 36، 16قرار گرفتن در معرض آرسنیک دارد. (بستگی به دوزاژ و طول مدت زمان 
کنند، بررسی سرعت هدایت اعصاب محیطی گیرند و نوروپاتی را گزارش میکه در معرض آرسنیک قرار می
 )46است. ( ضروری
گان را در بر ای برای سلامت انسان است. آثار مضر آن چندین ارآلودگی به آرسنیک تهدید قابل ملاحظه
ای هتوسط آرسنیک غیر آلی در انسان و گونه ،گیرند. اثرات سوء آن بر روی تولید مثل و رشد و تکاملمی
گذرد و اثر بر روی رشد جنین خواهد گذاشت. می یحیوانی گزارش شده است. آرسنیک به سهولت از سد جفت
رود. خون مادر بالا می ونه بند ناف، همچاند که غلظت آرسنیک خون تغذیه کنندمطالعات اخیر نشان داده
ها در دوران حاملگی توام ) در خانم05 L/gcim) وجود آرسنیک در آب آشامیدنی (به مقدار کمتر از 76، 66(
)، چندین مطالعه تجربی در ارتباط با آرسنیک غیر آلی و سقط 86( بودبا کاهش وزن نوزاد تولد یافته خواهد 
) در مطالعات بعمل آمده رابطه بین قرار گرفتن در معرض آرسنیک و 96دارد. ( خودبخودی در انسان وجود
دوران حاملگی مورد ارزیابی قرار گرفته است. نتایج حاصله شامل سقط خودبخودی، تولد پره در نتایج سوء 
) بنابراین 76ت. (ترم، تولد نوزاد مرده، پایین بودن وزن نوزاد در هنگام تولد، مرگ نئوناتال و پره ناتال بوده اس
ها زن و کودکانشان در سطح جهان که در معرض آلودگی حمایت و حفاظت از سلامت تولید مثل میلیون
 )96باشد. (اند ضروری میخفیف تا متوسط آب آشامیدنی قرار گرفته
تباط با های مورد مطالعه، موارد جدی بالینی و گزارشاتی در ارهای جمع آوری شده از جمعیت بر اساس داده
، که مشاهده شده استحیطی مآشامیدنی، داروها یا به لحاظ شغلی و  بآرسنیک غیر آلی از طریق آ مصرف
ها به صورت بی سر و صدا و غافل گیر کننده های مختلف انسان داشته است، که نشانهعوارض جانبی بر سیستم
، 001 L/gcimلای ارابطه، غلظت بشروع شده که بستگی به دوز و مدت زمان تماس خواهد داشت. در این 
) مسمومیت حاد آرسنیک با ضایعات پوستی 17، 07کند. (می آثاری را بر پوست به صورت بثورات پوستی ایجاد
ها و ادم صورت به همراه است. چند روز بعد از مسمومیت، گرگرفتگی گذرای پوست در صورت، تنه یا اندام
روز بعد از خوردن آرسنیک  4-6شود. این حالت مه دیده میها به همراه خونریزی در ملتحخصوص پلک
گیرد، به وجود خواهد آمد. اریتم منتشر در کل بدن برای چند روز هنگامی که عملکرد کبد به خوبی انجام نمی
 )27یابد. (های کوچک متعدد یا پوسچول گسترش میولیاتیو توام با تاولفتوسعه یافته و درماتیت اکس
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 02 باشد. بعد ازو کراتوزیس جزء ضایعات خاص پوست در مرحله مسمومیت مزمن آرسنیک می پیگمانتاسیون
) یا حتی هیپوپیگمانتاسیون روی تنه یا pord niarروز، ضایعات پیگمانتاسیون به صورت قطرات باران ( 6 –
ه تکه به صورت تک ها بروز خواهد کرد، همچنین هایپرپیگمانتاسیون منتشر به صورت خفیف تا شدید، یااندام
گردد. امکان دارد پیگمانتاسیون زیر زبان یا مخاط لوکالیزه یا ملانوزیس (به حالت لوکوملانوزیس) ظاهر می
ردد. گبه شکل خفیف، متوسط و شدید تقسیم بندی می حفره دهان را هم درگیر کند. به علاوه، هیپرکراتوز
میلی متر) در کف دست و کف  2های ریز (کمتر از لپاپوبا ضخامت کم یا با ضایعات  به صورتشکل خفیف 
ط آید. شکل متوسپا اغلب با ساختمان شبکه مانند که عمدتاً توسط لمس قابل آشکار شدن است، بوجود می
حالت مجزا با ضایعات  به صورتمیلی متر) و شکل شدید  2 – 5متعدد برجسته ( تیکبه صورت ضایعات کراتو
میلی متر در کف دست و پا با ظاهر ندولار، زگیل مانند یا شاخی شکل پدیدار  5تر از و ادغام یافته بیش
 ).47، 37، 07شود. (می
اشنه پ و رجی انگشتان پااشکل ندولار بیشتر روی عضله تنار و مرز خارجی کف دست، روی ریشه یا سطح خ
تر زگیلی مشخص عات بزرگها در هم ادغام شده و به شکل ضایشود. همچنین ممکن است ندولپاها دیده می
های بدن اتفاق افتد. در چندین مورد، ترک و شوند. امکان دارد شکل ندولار در پشت دست وپا و دیگر بخش
ها و پاها توسعه یافته، که حتی بعد ای در دستروز، تفلس لایه 6 – 02شود. بعد از فیشر در کف پا دیده می
روی  uaeBیا  eeMهفته از شروع آلودگی، خطوط  2 – 4عد از افتد. بماه این امر اتفاق می 3از گذشت 
) مطالعات 57-27ها قابل مشاهده است. (ها یا لبه آنگردد. پیگمانتاسیون در حاشیه ناخنها ظاهر میناخن
د. ضایعات بدخیم ند افراد را در آینده با خطر سرطان مواجه کننتواننشان داده است که چنین ضایعاتی می
)، بازال سل utis ni(کارسینومای اینترااپیتلیال یا کارسینومای درجا  newoBکن است با بیماری پوستی مم
 )67، 07د. (ناسکوآموس سل کارسینوما همراه باش و کارسینوما
شود و در غذا، خاک، آب و ذرات ریز هوا های انسانی پخش میآرسنیک به طور وسیع توسط طبیعت و فعالیت
عوارض جانبی آرسنیک و ترکیبات آن بر روی سلامت  راز مطالعات اپیدمیولوژیکی تاکید بشود. خیلی یافت می
 هایی که موجب استنشاق) آرسنیک به عنوان کارسینوژن انسان شناخته شده است. بین شغل47د. (نانسان دار
رتباط ا شوند با سرطان ریه، همچنین بین خوردن آرسنیک توسط آب آشامیدنی و سرطان پوستآرسنیک می
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مستقیمی وجود دارد. اخیراً در بعضی از مطالعات در نقاط مختلف آسیای جنوب شرقی و آمریکای لاتین، 
گزارش شده است که خوردن آب آشامیدنی آلوده به آرسنیک و یا تماس مزمن سبب سرطان پوست، مثانه، 
نظر کارسینوژن بودن برای انسان  ) اگرچه به خوبی آرسنیک غیر آلی از77شود. (کلیه، ریه، کبد و کولون می
) و آژانس بین المللی در زمینه سرطان شناخته شده است ولی مکانیسم OHWتوسط سازمان بهداشت جهانی (
های بارز متابولیسم کارسینوژنیسیته آن به طور روشن مشخص نیست. یکی از دلایل مطرح شده، تفاوت
ها نداشته ) آرسنیک غیر آلی خواص توکسیک بر روی ژن87آرسنیک بین حیوانات آزمایشگاهی و انسان است. (
ای هروند ایجاد تومور و تعدیل سیگنالبر و ایجاد موتاسیون نخواهد کرد، ولی ممکن است خواص پیش برنده 
انتقالی، مسیرهای درگیر در رشد سلول و پرولیفراسیون را داشته باشد. به طور تجربی، خواص توکسیک 
هی به اثبات رسیده است. از نظر تکامل، اراتوژن بودن آن بر روی حیوانات آزمایشگآرسنیک بر جنین و ت
ها یا فقدان های ادراری تناسلی، اسکلتال، گوش، همچنین کوچک بودن چشمناهنجاری بر روی مغز، ارگان
ی ل) بیشترین مکانیسم مطرح شده در زمینه آثار سمیت آرسنیک، نقص تنفس سلو47شود. (ها مطرح میآن
های ت گروهتوانایی فعل و انفعالا، گسسته شدن اکسیداتیو فسفوریلاسیونایی، های میتوکندریتوسط مهار آنزیم
) 47های مختلف بیوشیمیایی خواهد بود. (ها و جانشین شدن فسفر در واکنشها و آنزیمسولفیدریل پروتئین
با افراد باشد، صدمه و حذف کروموزوم، مطالعات نشان داده است هرگاه آرسنیک در مدت طولانی در تماس 
) AND( شکسته شدن باند  ANDتغییر کروماتید دختری، موتاسیون ژنی، حذف و تغییر در سنتز و ترمیم 
توان پذیرد. در این رابطه میتحقق می 61Pو  35P) همچنین موتاسیون یا حذف 87، 47رخ خواهد داد. (
یا بالا رفتن متیلاسیون سیتوزین در  35Pا کاهش سطح سلولی بیان داشت که این ترکیبات موجب افزایش ی
ها، حساسیت سمیت در مسیر فعالیت سلول 35Pد. موتاسیون و سرکوب ژن نشومی 35Pناحیه پیش برنده 
ای از ها شناخته نشده و در هاله) مکانیسم توکسیک بر روی ژن97، 72برد. (سلولی توسط آرسنیک را بالا می
ها و ترمیم آنزیم ANDتوانایی آرسنیک به مهار دوباره سازی  یرد، ولی ممکن است در نتیجهابهام قرار دا






ی ت طولانبا آرسنیک در مد لوژیک پراکنده است. اثرات زیان آوروآرسنیک به طور وسیع در محیط و مواد بی
گرفتن  قراربین در معرض  یمتوسط طدر انسان به خوبی مطالعه شده و در بعد وسیعی شناخته شده است. ارتبا
های آرسنیک غیر آلی در ادرار (در آرسنیک و دفع ادراری آرسنیک وجود دارد. اندازه گیری کل متابولیتبا 
)) دلالت بر AMDمتیل آرسنیک اسید () و دی AMMمونومتیل آرسونیک اسید ( ،sA+5، sA+3واقع جمع 
این فرض دارد که یک بیومارکر معتبر در تماس با آرسنیک غیر آلی بعد از مصرف خوراکی و استنشاقی خواهد 
 )28-08بود. (
های مختلف متابولیت آرسنیک در ادرار در افراد کشورهای اروپایی و ایالت متحده کمتر یا مقدار متوسط گونه 
جمعیت ایالات  در رابطه با ،ایاست. اظهارات انجمن سلامت ملی و تحقیقات تغذیه 01 L/gcimمساوی 
باشد (در صورتی که استاندارد آب آشامیدنی از نظر وجود آرسنیک در ایالات متحده می 6 L/gcim ،متحده
برابر  05تا  5است). سطوح بالای آرسنیک در آب آشامیدنی در تایوان و آرژانتین منجر به بالا رفتن  01 bpp
های ای در نمونهکره هایآزمودنیهای آرسنیک ادرار، در غلظت این ترکیبات در ادرار شده است. سطوح گونه
اد مورد بررسی در کشورهای اروپایی رکه بالاتر از دیگر افبوده است  03 L/gcimادراری به طور متوسط تفریبا ً
لی مقدار آن کمتر از افراد ژاپنی مورد بررسی (تقریبا ً) بوده، و01 L/gcimو ایالات متحده (یعنی حدود 
 )28باشد. () می05 L/gcim
در شرایط حاد به حداکثر خود خواهد رسید. سطوح قرار گرفتن روز بعد از  2تا  1سطوح آرسنیک ادراری 
 03تا  02ساعت به حداکثر رسیده و تقریبا ً 01در حد  tnelavatnepو  tnelavirtادراری آرسنیک غیر آلی 
رسد. به حداکثر رسیدن سطوح ادراری متیل آرسونیک اسید و دی ساعت بعد از خوردن به حد طبیعی می
روز بعد از خوردن به حد  02تا  6ساعت بعد از خوردن بوده و تقریبا ً 05تا  04متیل آرسنیک اسید در حدود 
های ادراری به طور مستقیم توسط ونه) مقدار طبیعی و سطح آرسنیک غیر آلی در نم31رسد. (طبیعی خود می
های پیشنهادی نیاز به آشکار روشو استفاده از گیرد و قبل از درمان های تجاری مورد آزمایش قرار میکیت





غلظت  شود، بررسیار مصرف، آرسنیک به سرعت و به شدت از خون بوسیله کلیه پاک میاز آنجایی که با یک ب
های خون و ادرار آرسنیک خون فقط در مسمومیت حاد کاربرد دارد. هرچند، در شرایط مزمن و مداوم، غلظت
فاده ند، استماند و به عنوان یک بیومارکر در مواردی که افراد در گذشته در معرض آرسنیک بودثابت باقی می
 شود. می
های آرسنیک موجود در خون در شرایط حاد با شرایط مزمن قابل افتراق است. ولی مقادیر همچنین متابولیت
نخواهد بود. در مطالعات بر  ارزیابیهای خطر قابل های آرسنیک در خون جهت بررسی زمینهپایین متابولیت
آنالیز کل غلظت آرسنیک در خون در بعد وسیعی انجام  اند،که در موقعیت مزمن قرار گرفته یروی افراد
های استرس یا نشانه AND. آثار بیولوژیک اولیه در اثر مسمومیت با آرسنیک، شامل صدمه به پذیردمی
براین، ررسی است. بنابهای خونی قابل اکسیدان و عکس آن ایجاد آنتی اکسیدان پلاسما است، که توسط نمونه
 )48خون، برای مطالعات اپیدمیولوژیک در مقیاس بزرگ قابل انجام است. ( اندازه گیری آرسنیک
نورموسیتیک نورموکرومیک، آنمی مگالوبلاستیک، آنمی اما تاثیرات مسمومیت با آرسنیک در خون منجر به 
رگه  هایلهای سرکوب شده، بازوفییابد، نوتروفیللوکوسیتوز اولیه که به دنبال آن لوکوپنی پیشرفته بروز می
رگه شده، ائوزینوفیلی نسبی، ترومبوسیتوپنی، نزول هموگلوبین به طور سریع که شاخص همولیز یا خونریزی 
باشد های گلبول قرمز میکه پارگی هسته سلول sixehrroyrakشود. همچنین، ای است، میروده –معدی 
 شود و اختلال سنتز گلبولا رانده میهها است به داخل گرانولبا کروماتین متلاشی شده که دفع شده از سلول
. شوندپوشش هسته می به و صدمه ANDگردد. هر دو یافته موجب القای مهار سنتز قرمز ایجاد می
یک به عنوان شود و روز اتفاق افتد و دو هفنه بعد از مسمومیت رفع می 4تواند در ظرف می sixehrroyraK
 ،. بالاخره، بالا رفتن کراتینین سرم، آمینوترانسفرازاست هآرسنیک شناخته شد با معرف زودرس مسمومیت
 )61. (رخ دهدهمچنین غلظت هاپتوگلوبین ممکن است  وبیلی روبین 
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 مو و ناخن -3-9-1-1
شود. همچنین شاخص مفیدی در مسمومیت آرسنیک یکی از چندین عنصری است که در مو وناخن یافت می
د. ناخن و مو میل ترکیبی مشابهی با آرسنیک دارند. باشمزمن با آرسنیک به خصوص در موارد قانونی می
که مقدار آرسنیک آب آشامیدنی متجاوز  هنگامی ،4.1 L/gmتا  01 L/gcimکمتر از به مقادیر طبیعی آن 
باشد، خواهد رسید. توجه به این امر لازم است که جذب آرسنیک در افراد متفاوت، مختلف  05 L/gcimاز 
ینه تفسیر به همراه دارد. علی رغم این مساله، پزشکان قانونی توانایی تعیین زمان بوده، لذا مشکلاتی در زم
ند. اآلودگی به آرسنیک خوراکی را در محلی که حداکثر آلودگی به آرسنیک وجود دارد را امکان پذیر ساخته
تر مبتنی بیش مسمومیت ،شود و به جای مدارک مستقیماین پروسه نگریسته می به با همه تفاصیل با احتیاط
 های زیاد (بیشتر از یک گرم) دارد و بایدهای اندازه گیری آرسنیک مو نیاز به نمونهبر قرائن خواهد بود. تکنیک
های اطراف پشت گردن (حداقل آلودگی خارجی) چیده شود و نزدیک به پوست سر که کل تنه مو را از مکان
 )58شود انتخاب شود. (شامل می
ناخن یک آزمون مفید مورد تایید مسمومیت مزمن آرسنیک به خصوص در آلودگی  بررسی آرسنیک مو و
مفید بودن سطوح آرسنیک  در شود، اما فقدان مسائل بالینی صحیح، موجب محدودیتخارجی محسوب می
مو و ناخن جهت ارزیابی شدت مسمومیت و معیارهای بالینی قابل اعتماد خواهد شد. لذا تعیین آنالیز مو و 
ای هاند تشویق نشده و به طور کلی نیاز به درک محدودیتن در افرادی که در معرض آلودگی قرار گرفتهناخ
های جایگزین دیگری جهت ارزیابی وجود ندارد و باید باشد. متاسفانه، در حال حاضر آزموناین آزمایش می
 )68، 58منتظر تحقیقات در حال پیشرفت در این امر بود. (
 طرح شدههای میگر تستد -4-9-1-1
 –به صورت رادیواوپک در سیستم معدی  این عنصر بعد از خوردن آرسنیک ممکن است :رادیوگرافی شکم
ای مشخص شود. هر چند در شرایط حاد، امکان دارد با فقدان ماده رادیواوپک در شکم مواجه شویم. منفی روده
دن رات الکتروکاردیوگرافیک شامل پهن شآرسنیک نخواهد بود. تغیی با مسمومیت ردبودن رادیوگرافی به منزله 
، انقباضات زودرس بطنی، تاکیکاردی بطنی T، صاف شدن موج TSطولانی، دپرشن قطعه  TQ، SRQ
ت عصبی تایید بر آکسونوپاتی گزارش شده است. مطالعات هدای stniop ed edasrotمونومورفیک غیر مداوم و 
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، ندنها را هدایت کند ایمپالسنتواهایی را که میدارد. پتانسیل عمل عصب حسی و حرکتی، تعداد آکسون
باشد، که در اعصاب حسی نماید. این مطالعه حاکی از دژنراسیون آکسونال و دمیلینیزاسیون میمشخص می
یلین اساسًا صدمه م به دنبال.  همچنین تخریب آکسونال است بیشتر است و بیان کننده نوروپاتی تحت بالینی
ه ها را در بیمارانی کها و میلینمتلاشی شدن آکسون ،بر روی سرعت هدایت تاثیرگذار است. بیوپسی اعصاب
کند. فقدان آکسونال در قسمت دیستال اندام تحتانی شروع شده و تایید می را نداهدر تماس با آرسنیک بود
رد یا گیای که شرایط طبیعی دارند، انجام میگردد و هدایت آکسونی، در اعصاب باقیماندهنده میسپس پراک
 )61گردد. (کاهش خفیف هدایت در مطالعات هدایت عصب مشخص می
 
 درمان -01-1-1
 اییدهای حمایتی و آلوده زمراقبت -1-01-1-1
غ ای (استفراروده -دی عدر بیماران با مسمومیت حاد با آرسنیک بخش عظیمی از مایعات از طریق سیستم م 
برد. این موضوع از طریق رود، که این امر بیماران را به سمت شوک هیپوولمیک پیش میو اسهال) از دست می
ها و سندرم پاسخ دهی سیستم التهابی تخلیه حجم مایعات داخل وریدی بر اساس افزایش نفوذپذیری مویرگ
) برای حمایت 78. (دهدنیز رخ میبه ادم بافتی خواهد شد آید و درجاتی از نشت مویرگی که منجربوجود می
از فشار خون و نگهداری برون ده ادراری، حجم زیادی از مایعات داخل وریدی مورد نیاز است که اگر سطوح 
باشد، مطلوب خواهد بود. استفاده از عوامل وازوپرسور مانند دوپامین یا  1 rh/gk/lmبرون ده ادراری در حد 
هایی که به طور بالقوه ) جهت آریتمی02دوز با بیکربنات ممکن است در موارد شدید لازم باشد. (درمان اسی
های غیر طبیعی شود، بررسی الکتروکاردیوگرام بیماران مسموم الزامی است. نشانهامکان ظهور آن مطرح می
قت مانیتورینگ شود و به باید به د 005 smبالاتر از  sTQ( TQطولانی شدن  شامل بودن الکتروکاردیوگرام
، انقباضات زودرس بطنی، تاکیکاردی بطنی غیر مداوم Tطور مداوم عوامل خطر تصحیح گردد)، تغییرات موج 
باشد. می stniop ed edasrotو فوق بطنی، بلوک قلبی با ریتم جانکشنال (بلوک درجه یک و درجه دو) و 
ها آنتی آریتمی ІAروکایین آمید و هر نوع دارویی که در کلاس استفاده از داروهای آنتی آریتمی مانند پاز ) 88(
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، این فاصله را بیشتر TQتواند در شرایط مسمومیت با آرسنیک و طولانی شدن که میقرار دارند، به دلیل این
ای به خصوص شستشوی کل روده یک انتخاب روده -ی ایی معدد) تکنیک آلوده ز02نماید، باید اجتناب شود. (
تواند باشد، که این گذرد، میها مییت آمیز در افرادی که چند ساعت از خوردن این ترکیبات برای آنموفق
گیرد (عکس شکم جهت تقلیل عمل همراه با مطالعه عکس شکم و مشاهده از نظر رادیواوپک بودن انجام می
دلیل ن انجام خواهد گرفت (شود). از نظر شستشو، نخست شستشوی کولورادیواوپاسیتی قابل مشاهده تکرار می
این امر جلوگیری از جذب آرسنیک به داخل خون نیست، بلکه جلوگیری از صدمه مخاط کولون است). کل 
ایی ممکن است چندین روز انجام گیرد و دلیل شستشوی کل روده به طور نسبی برداشت ترکیبات دآلوده ز
رد که لاواژ معده، مسیر یا نتایج بالینی بیماران با ای وجود ندا) البته هیچ داده09، 98باشد. (آرسنیک می
-فلزات سنگین از محلول یهای سم) شارکول فعال برای برداشت یون02مسمومیت با آرسنیک را تغییر دهد. (
شود. مکانیسم آن بدین صورت است که زمانی که گاز یا بخار در تماس با یک ماده جامد های آبکی استفاده می
های ناپدید شده از گاز یا محلول، در شود. مولکولبخشی از آن توسط ماده جامد برداشت میگیرد، قرار می
داخل ماده جامد یا در تماس با سطح ماده جامد قرار خواهند گرفت. زمانی که این پدیده به طور همزمان اتفاق 
د. شونز این طریق برداشت میهای آلی و غیر آلی اشود. بسیاری از آلوده کنندهمی ایجادافتد، روند جذب می
شارکول فعال با آرسنیک غیر آلی در محیط آزمایشگاه به شدت کم است، لذا فوائد بالینی این جذب ) 19(
 )02باشد. (مداخله مشکوک می
 gnitalehcعوامل  -2-01-1-1
با سال قبل  001شود. نزدیک به ها استفاده میهای آناز شلاتورها برای کاهش مسمومیت فلز یا متابولیت
شرایطی که آثار مسمومیت ترکیبات ، از فرانکفورت hcilrhE luaPاز زوریخ و  renreW dreflAهمکاری 
پنجه "یک کلمه یونانی به معنی  etalehCآرسنیک در درمان سیفلیس کمتر ایجاد شود، فراهم گردید. 
ات که ایجاد مسمومیت فلزدر از طریق تخلیه بار موجود  gnitalehc) عوامل 29باشد. (می "خرچنگ دریایی
ها را پایین خواهند کشید. به علاوه، با جلوگیری از شوند یا سمیت آنها میاند، موجب افزایش دفع آنکرده
 )001-39د. (نآورهای هدف این روند را به مرحله عمل در میباند شدن به سلول
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 همودیالیز –تعویض پلاسما  -3-01-1-1
که شامل تعویض پلاسما، همودیالیز، دیالیز صفاقی و همودیالیز  های زیادی در زمینه تصفیه خوناخیراً روش
ی ها، فاکتورهای التهابتواند سموم، متابولیتباشد، مطرح شده است. تعویض پلاسما، میورید می –مداوم ورید 
ین های آرسهای مواد سمی را از پلاسما بردارد. توکسین وقطعات اریتروسیت داخل وریدی و متابولیتو میانجی
ند و به طور ثانویه منجر به صدمه نکدر جریان خون به دلیل در معرض قرار گرفتن با آرسین تجمع پیدا می
د. البته نیاز است که درمان در آغاز مسمومیت شروع شود. مکانیسم تعویض پلاسما نشوها میکلیه و دیگر ارگان
را به همراه  ASMDبه مانند  gnitalehcمل نیاز به تحقیق و تفکر بیشتری دارد. تحقیقات استفاده از عوا
 )401-001کنند. (تعویض پلاسما مطرح می
 LABباشد. همودیالیز برداشت ناچیزی از مقادیر آرسنیک با یا بدون های دیگر همودیالیز مییکی از روش
الیز در میزان همودیباشد و در بیماران با عملکرد طبیعی کلیوی کاربرد ندارد. در بیماران با نارسایی کلیه، می
خواهد بود. زمانی که عملکرد کلیه برگشت نمود، دفع  LABبا یا بدون درمان با  67 -5.78 nim/lmحدود 
ساعته برقرار خواهد شد. فراتر از انتظار خواهد بود که بهبودی به علت دیالیز باشد. هنوز  42ادراری آرسنیک 
را برداشت نماید،  sA-ASMDکمپلکس محلول در آب مانند تواند های قوی در مورد همودیالیز که میداده
 به چاپ نرسیده است.
 
 بیان مساله  -2-1
باشد که به صورت طبیعی موجود بوده و بیستمین عنصر مهم پوسته زمین است. آرسنیک یک شبه فلز می
ها در سانباشد. انصورت آرسنات و آرسنیت وجود دارد که برای انسان سمی می 2تر به نوع معدنی آن بیش
های های آشامیدنی ممکن است توسط حشره کشباشند. آبمعرض آرسنیک موجود در هوا، غذا و آب می
حاوی آرسنیک، رسوبات مواد معدنی یا باقیمانده مواد شیمیایی حاوی آرسنیک آلوده شوند. افزایش میزان 
کشور  03باشد. در بیش از ترین علت مسمومیت با آرسنیک در سراسر دنیا میآرسنیک آب نوشیدنی مهم
های زیرزمینی به این ماده به یکی از ) آلودگی آب501های آلوده به آرسنیک گزارش شده است. (دنیا آب
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 051شود که حدوداً های سلامتی و محیط زیستی در سراسر دنیا تبدیل شده است. تخمین زده مینگرانی
و مناطق آلوده شناسایی شده همچنان در حال افزایش  باشندمیلیون نفر در دنیا تحت تاثیر این ماده می
تواند منجر به اختلالات باشد. مصرف طولانی مدت این ماده سمی به صورت موجود در آب یا غذا میمی
) فقدان بو و مزه و 701، 601های عروق محیطی، فشار خون بالا، دیابت و نوروپاتی شود. (پوستی، بیماری
در  OHWهای ی آرسنیک و پرهیز از آن غیر ممکن شود. بر اساس گایدلاینشود شناسایرنگ باعث می
میلیون نفر در سراسر کره زمین در معرض ریسک آلودگی مزمن با آرسنیک  051رابطه با آب مصرفی، بیش از 
 ها در آسیا سکونت دارند که بیشترشان در کشورهای درمیلیون نفر آن 54باشند که از این تعداد بیش از می
 )801حال توسعه هستند. (
های زیرزمینی بنگلادش، کامبوج، چین، هند، ژاپن، میانمار، نپال، پاکستان، در آسیا وجود آرسنیک در آب
 )901تایلند، ویتنام و ایران گزارش شده است. (
ر تواند منجمیکروگرم در لیتر برای حداقل یک سال می 05تر از مصرف آب آشامیدنی با غلظت آرسنیک بیش
 )211-011شود. (به عوارض متعددی شود که علایم شایع آن تحت عنوان آرسنیکوزیس نامیده می
باشد. کردستان، استان غربی کشور در در ایران آرسنیک موجود در طبیعت مسئول آلودگی آب آشامیدنی می
 )311ایران بیشترین مشکل را از این نظر دارد. (
روستاهای منطقه مذکور آب  %52دهد که در غربی کشور نشان می ای در ناحیه هشترود در شمالمطالعه
 )411-211آشامیدنی آلوده به آرسنیک بالاتر از حد مجاز وجود دارد. (
شایعترین نتایج و تاثیرات به صورت ضایعات جلدی به شکل هیپرکراتوزیس و اختلالات پیگمانتاسیون به 
-ت زیادی درباره ارتباط بین دریافت مزمن آرسنیک و بیماریباشد. مطالعاشکل هیپو و هیپرپیگمانتاسیون می
های پوستی صورت گرفته های قلبی و عروقی، حوادث عروق مغزی، فشار خون بالا، دیابت، نوروپاتی و بیماری
سال که  03نفر افراد بالای  1841نفر از  034) در یک مطالعه در بنگلادش نشان داده شد که 411است. (
 )511کردند ضایعات پوستی آرسنیکال داشتند. (لوده به آرسنیک مصرف میآب آشامیدنی آ
روستای حومه شهر بیجار یک همبستگی مشخص بین  8مسافری و همکاران در استان کردستان ایران در 
 )611مواجه مزمن با آرسنیک و هیپرکراتوزیس و هیپرپیگمانتاسیون را نشان دادند. (
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هم نشان داده شد که میزان شیوع فشار خون بالا و دیابت در مناطقی که آب در یک مطالعه در استان قزوین 
 )711آشامیدنی آلوده به آرسنیک بالای حد مجاز داشتند، بیشتر بود. (
با توجه به اینکه نام ایران جزو مناطق دارای آب آلوده به آرسنیک بالای حد مجاز اعلام شده است و موارد 
تاثیرات آن توسط محققین مختلف گزارش شده است بر آن شدیم و این کشور های مختلف مواجهه در استان
تا در یکی از مناطق اعلام شده از طرف شبکه بهداشت (روستای شهید آباد آوج استان قزوین) مبنی بر دارا 
ضایعات پوستی، فشار خون بالا،  عوارض ناشی از آن همچونبودن آب آلوده به آرسنیک بالاتر از حد مجاز، 
در صورت شناسایی بیماران مبتلا اقدامات درمانی  ودیابت و نوروپاتی در میان افراد ساکن را بررسی کنیم 
 .را به انجام رسانیمها لازم برای آن
 
 اهداف پژوهش (هدف کلی و اهداف ویژه)  -3-1
 هدف کلی طرح:
ک موجود در آب آشامیدنی تعیین اپیدمیولوژی عوارض بالینی و آزمایشگاهی ناشی از مواجهه مزمن  با آرسنی
 4931در روستای شهید آباد قزوین در سال 
 
 اهداف ویژه:
 . تعیین خصوصیات دموگرافیک افراد در معرض مواجهه مزمن با آرسنیک در جامعه مورد مطالعه 1
. تعیین اپیدمیولوژی عوارض  بالینی ناشی از مواجهه  مزمن با آرسنیک در جامعه مورد مطالعه به ویژه 2
 پرتانسیون.دیابت ملیتوس. ضایعات پوستی و ضایعات نورولوژیکهی
. تعیین اپیدمیولوژی عوارض آزمایشگاهی ناشی از مواجهه مزمن با آرسنیک در جامعه مورد مطالعه به ویژه 3
 قند خون ناشتای بالا






 بین شیوع هایپرتانسیون و مواجهه مزمن با ارسنیک ارتباط وجود دارد. .1
 . بین شیوع دیابت ملیتوس و مواجهه مزمن با ارسنیک ارتباط وجود دارد.2
 
 . بین شیوع ضایعات پوستی و مواجهه مزمن با ارسنیک ارتباط وجود دارد.3
 ارتباط وجود دارد.. بین شیوع ضایعات نورولوژیک و مواجهه مزمن با ارسنیک 4
 
 
 سوالات پژوهش یا فرضیه ها  -4-1
 سوالات:
 فراوانی علایم بالینی مسمومیت مزمن با آرسنیک در جامعه مورد مطالعه چقدر است؟ .1
 فراوانی علایم آزمایشگاهی مسمومیت مزمن با آرسنیک در جامعه مورد مطالعه چقدر است؟ .2
 نوروپاتی در جامعه مورد مطالعه چقدر است؟در افراد دارای علایم  VCN، GMEهای فراوانی یافته .3
 
 تعریف علمی و عملی واژه ها  -5-1
گفته  زرنیخ و سولفید آن مرگ موش یا ارسنیک که در فارسی به اکسید آن آرسِنیک آرسنیک:
 33 عدد اتمی و دارای شده استمشخص  sA با علامت جدول تناوبی شیمیایی است که در عنصر شود،می
آرسنیک  .شوده به سه شکل زرد، سیاه و خاکستری یافت میاست. آرسنیک شبه فلز سمی معروفی است ک









                                        فصل دوم -2













 مروری بر مطالعات انجام شده  -1-2
صورت پذیرفت، نشان داده   8891سال  و همکارانش در redmuzaM ahuGای که توسط در مطالعه -1
تواند منجر به اختلالات پیگمانتاسیون، هیپرکراتوزیس، فشار خون بالا، می آرسنیکشد که مسمومیت مزمن با 
 )701دیابت، آنمی، ضعف و بیماری ایسکمیک قلبی گردد. (
آرسنیک آلوده به نشان دادند که مصرف مزمن آب  1002ای در سال و همکارانش در مطالعه namhaR -2
 )211های قلبی شده است. (باعث افزایش شیوع هایپرکراتوزیس، پرفشاری خون، دیابت و بیماری
و همکارانش انجام پذیرفت، نشان داده شد که ضایعات  adihsoYتوسط  4002ای که در سال . در مطالعه3
 ر نتیجه مصرف مزمن آرسنیک موجود های عروقی، هایپرتانسیون، دیابت و عوارض نورولوژیک دپوستی، بیماری
 )511باشند. (تر میدر آب شایع
نتیجه گرفتند که میزان بالای آرسنیک در آب  3102ای در سال و همکارانش در مطالعه marhaM. 4
میکروگرم در لیتر با شیوع افزایش یافته دیابت ملیتوس و هایپرتانسیون  02 -03آشامیدنی حتی به میزان 
 )711( ارتباط دارد.
ارتباط بین آب دارای آرسنیک بالاتر از حد مجاز و  8002ای در سال و همکارانش در مطالعه irefasoM. 5
کروموزومی  هایافزایش شوع ضایعات پوستی هیپر و هیپو پیگمانته و هیپرکراتوزیس، هیپرتانسیون و ناهنجاری













                                  فصل سوم -3













 نوع پژوهش  -1-3
 مقطعی است. -توصیفیاین یک مطالعه 
 
 جامعه پژوهش  -2-3
 .باشند، استکه فاقد معیارهای خروج از مطالعه می روستای شهید آباد آوج استان قزوینافراد ساکن در شامل 
 
 روش نمونه گیری  -3-3
 به صورت سر شماری می باشد.
 
 شرایط خروج از مطالعه: 
 سال 81سن زیر  -
 سابقه سکونت کمتر از یک سال در آن منطقه -
 کنند.افرادی که به هر دلیل از آب آشامیدنی روستای خود استفاده نمی -
 
 محیط پژوهش  -4-3
 روستای شهید آباد آوج استان قزوین
 
 گرد آوری اطلاعات اجرا و ابزار روش -5-3
ی مذکور ضمن اطلاع رسانی از طریق هماهنگی با مرکز بهداشت منطقه مربوطه و پس از مراجعه به روستا
اقدام به معاینه افراد دارای پرونده پزشکی ساکن در روستا نمودیم. در این معاینات بر روی علایم مرتبط با 
عوارض ناشی از مواجهه مزمن با آرسنیک بخصوص وجود ضایعات پوستی، پرفشاری خون و علایم عصبی 
 43
 
نمونه خون جهت بررسی قند خون ناشتا و نمونه ادرار  هایی نیز از افراد همچونتاکید شد. در ضمن نمونه
جهت تعیین وجود یا عدم وجود آرسنیک در آن اخذ شد و قرار شد افرادی که دارای علایم بالینی نوروپاتی 
به مرکزی در استان معرفی شوند. معیارهای خروج از  VCNو  GMEمحیطی در معاینه هستند جهت 
 ها از مطالعه خارج شدند.افراد واجد آنمطالعه نیز در نظر گرفته شد و 
چک لیست تنظیم شده توسط محققین که متغیرهای دموگرافیک، بالینی و  از طریق گرد آوری اطلاعات
 شد، صورت پذیرفت.آزمایشگاهی در آن ثبت می
د ل شنمونه های ادرار توسط آزمایشگاهی در کلانشهر قزوین جهت ارسال به آزمایشگاه مرجع در تهران منتق
 تا به روش اسپکترومتری وجود یا عدم وجود آرسنیک در آن تعیین شود.
 
 روش تجزیه و تحلیل داده ها  -6-3
های ها براساس روشپس از وارد کردن اطلاعات چک لیست در نرم افزار آماری مناسب، تجزیه و تحلیل داده
ین صورت که میانگین، درصد و های آماری متناسب با نوع متغیر انجام شد؛ بدتوصیفی و تحلیلی و تست
و همبستگی پیرسون بررسی  tset erauqs-ihcانحراف معیار ارتباط بین جنسیت، سن و سایر متغیرها با 
در نظرگرفته شد و معنی داری به صورت معنی  5.0<pشد. سطح معنی داری آزمون ها در این مطالعه با 
 داری آماری منظور شد.
 
  ملاحضات اخلاقی -7-3
اطلاعاتی  ٍکلیه یعلوم پزشک یاخلاق در پژوهش ها یکشور تهیمصوب کم یاز کدها 7ه کد شماره با توجه ب
و نتایج تحقیقات به صورت کلی و در قالب اطلاعات گروه  ماندمیمحرمانه باقی  ه استگرفته شد انبیمار که از
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 یافته های پژوهش  -1-4
 شود.قیق پرداخته میها بر اساس اهداف ویژه تحدر این فصل به تجزیه و تحلیل داده
) فاقد آن %87نفر ( 651) داراری ادرار حاوی آرسنیک بوده و %22نفر ( 44فرد مورد بررسی،  002از میان 
سال و بیشترین  81سال بود که کمترین آن  84/9 ± 61/6بودند . میانگین سنی افراد مورد بررسی به طور کلی 
 سال بود.  49آن 
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در یسن نیانگیم سهیمقا -1-4جدول 
 
 متغیر           ادرار حاوی   آرسنیک
 ندارد
  651تعداد: 
 دارد
  44تعداد: 
 eulav.P t
 میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار
 0/110 2/765 45/6±51/2 74/4±61/7 سن (سال)
 
دهد، میانگین سنی بدست آمد که نشان می  =p0/110، مقدار tset-T tnednepedniبا استفاده از آزمون 
در دو گروه مورد بررسی تفاوت معنی داری دارد به طوری که میانگین سنی در گروه با ادرار دارای آرسنیک 
 تباط وجود دارد.بیشتر است. به عبارت دیگر بین سن و آلوده بودن فرد به آرسنیک ار
 
 ) مرد بودند.03/5نفر (% 16) از افراد مورد مطالعه زن و 96/5نفر (% 931همچنین 
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در تیجنس یفراوان سهیمقا -2-4جدول 
 








 (درصد) تعداد (درصد) تعداد (درصد) تعداد
 1/0 0/420 931)96/5( 13)07/5( 801)96/2( زن جنس




و مرد در دو گروه  بدست آمد که نشان می دهد، فراوانی زن  =p1/0مقدار  erauqs-ihCبا استفاده از آزمون 
 تفاوت معنی داری ندارد و به بیان دیگر دو گروه از نظر جنسیت دارای توزیع مشابه می باشند.
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در تیجنس یفراوان سهیمقا - 1-4نمودار 
 
 سال بود. 49تا  2سال به دست آمد، که دامنه آن بین  74/7 ± 81/0میانگین سکونت در منطقه 
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در منطقه در سکونت نیانگیم سهیمقا -3-4جدول 
 






 میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار
 0/830 2/90 25/6±71/4 64/3±81/0 (سال) سکونت در منطقه
 
-دهد، میانگین سالبدست آمد که نشان می  =p0/830، مقدار tset-T tnednepedniبا استفاده از آزمون 
معنی داری دارد به طوری که میانگین سکونت در  های سکونت در منطقه در دو گروه مورد بررسی تفاوت
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 های سکونت در منطقه و آلودگیمنطقه در گروه با ادرار دارای آرسنیک بیشتر است و به عبارت دیگر بین سال
 فرد  با آرسنیک ارتباط وجود دارد.
  
 اپیدمیولوژی علائم بالینی افراد مورد بررسی در جداول ذیل بیان شده است:
 
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در خون فشار به ابتلا یفراوان سهیمقا -4-4جدول 
 










 عداد(درصد) ت (درصد) تعداد (درصد) تعداد
 0/076 0/262 04)02/0( 01)22/7( 03)91/2( بله فشار خون
 061)08/0( 43)77/3( 621)08/8( خیر
 
بدست آمد که نشان می دهد، فراوانی ابتلا به فشار خون   =p0/076، مقدار erauqs-ihCبا استفاده از آزمون 





 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در خون فشار به ابتلا یفراوان سهیمقا -2-4نمودار 
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه و د در ابتید به ابتلا یفراوان سهیمقا -5-4جدول 
 










 (درصد) تعداد (درصد) تعداد (درصد) تعداد
 دیابت
 21)6/0( 3)6/8( 9)5/8( بله
 0/927 0/760
 881)49/0( 14)39/2( 741)49/2( خیر
 
بدست آمد که نشان می دهد، فراوانی ابتلا به دیابت در   =p0/927، مقدار erauqs-ihCبا استفاده از آزمون 






 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در ابتید به ابتلا یفراوان سهیمقا -3-4نمودار 
 
 
 آن نبدو و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در cigolotamred عاتیضا به ابتلا یفراوان سهیمقا -6-4جدول 
 









 (درصد) تعداد (درصد) تعداد (درصد) تعداد
ضایعات 
 cigolohtamred
 0/056 0/381 7)3/5( 2)4/5( 5)3/2( بله
 391)69/5( 24)59/5( 151)69/8( خیر
 
 بدست آمد که نشان می دهد، فراوانی ابتلا به ضایعات   =p0/056، مقدار erauqs-ihCزمون با استفاده از آ
 cigolotamredدر دو گروه تفاوت معنی داری ندارد و به عبارت دیگر بین ابتلا به ضایعات  cigolotamred






 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در cigolotamred عاتیضا به ابتلا یفراوان سهیمقا -4-4نمودار 
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در cigolorouen عاتیضا به ابتلا یفراوان سهیمقا -7-4جدول 
 











 (درصد) تعداد (درصد) تعداد (درصد) تعداد
ضایعات 
 cigoloroueN
 4)2/0( 1)2/3( 3)1/9( بله
 1/0 0/120
 691)89/0( 34)79/7( 351)89/1( خیر
 
 بدست آمد که نشان می دهد، فراوانی ابتلا به ضایعات   =p1/0، مقدار erauqs-ihCآزمون با استفاده از 
و cigolorouen در دو گروه تفاوت معنی داری ندارد و به عبارت دیگر بین ابتلا به ضایعات cigolorouen




 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در cigolorouen عاتیضا به ابتلا یفراوان سهیمقا -5-4نمودار 
 
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در ناشتا خون قند نیانگیم سهیمقا -8-4جدول 
 








 میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار
 0/173 0/698 59/8±02/0 59/3±52/6 SBF
 
بدست آمد (به علت نرمال نبودن مقادیر قند خون   =p0/173، مقدار yentihW-nnaMبا استفاده از آزمون 
ون های ناپارامتری استفاده شد)  که نشان می دهد، میانگین قند خون ناشتا در دو گروه مورد ناشتا از آزم





 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در دیریسیگل یتر نیانگیم سهیمقا -9-4جدول 
 








 میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار
 0/033 0/779 121/7±05/6 031/9±65/7 GT
 
بدست آمد که نشان می دهد، میانگین تری   =p0/033، مقدار tset-T tnednepedniزمون با استفاده از آ
گلیسیرید در دو گروه مورد بررسی تفاوت معنی داری ندارد و به عبارت دیگر بین میزان تری گلیسیرید 
 وآلودگی فرد با آرسنیک ارتباط وجود ندارد.
 
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در کلسترول نیانگیم سهیمقا -01-4جدول 
 








 میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار
 0/674 0/417 361/9±84/5 851/4±44/2 lortselohC
 
بدست آمد که نشان می دهد، میانگین   =p0/674، مقدار tset-T tnednepedniبا استفاده از آزمون 
کلسترول در دو گروه مورد بررسی تفاوت معنی داری ندارد و به عبارت دیگر بین میزان کلسترول و آلودگی  




 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در LDL نیانگیم سهیمقا -11-4جدول 
 







 میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار
 0/887 0/72417 001/1±92/7 101/6±43/9 LDL
 
 LDLبدست آمد که نشان می دهد، میانگین   =p0/887، مقدار tset-T tnednepedniا استفاده از آزمون ب
و آلودگی فرد با  آرسنیک  LDLدر دو گروه مورد بررسی تفاوت معنی داری ندارد و به عبارت دیگر بین میزان 
 ارتباط وجود ندارد.
 
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در LDH نیانگیم سهیمقا -21-4جدول 
 







 میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار
 0/659 0/550 34/5±9/50 54/8±61/8 LDH
 
 LDHبدست آمد (به علت نرمال نبودن مقادیر   =p0/659، مقدار yentihW-nnaMآزمون  با استفاده از
در دو گروه مورد بررسی تفاوت  LDH از آزمون های ناپارامتری استفاده شد)  که نشان می دهد، میانگین 















 میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار
فشار خون 
 یستولیکس
 0/240 2/940 721/9±22/2 021/1±22/4
 
بدست آمد که نشان می دهد، میانگین فشار   =p0/240مقدار  tset-T tnednepedni با استفاده از آزمون 
خون سیستولیک در دو گروه مورد بررسی تفاوت معنی داری دارد و میانگین آن در گروه با ادرار حاوی آرسنیک 
 بیشتر است.
 








 میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار
فشار خون 
 دیاستولیک
 0/640 2/800 67/8±51/4 07/6±81/7
 
بدست آمد که نشان می دهد، میانگین فشار   =p0/640مقدار  tset-T tnednepedni با استفاده از آزمون 
خون دیاستولیک در دو گروه مورد بررسی تفاوت معنی داری دارد و میانگین آن در گروه با  ادرار حاوی 






 کیآرسن به رآلودهیغ و آلوده گروه دو در بالا فشارخون به ابتلا یفراوان سهیمقا -51-4جدول 







 (درصد) تعداد (درصد) تعداد (درصد) تعداد
فشار 
 خون
 0/621 2/905 641)37/0( 82)36/6( 811)57/6( نرمال
 041≥PBsys
 09≥PBaidیا 
 45)72/0( 61)63/4( 83)42/4(
 
بدست آمد که نشان می دهد، فراوانی ابتلا به فشارخون  =p0/621مقدار  erauqs-ihCبا استفاده از آزمون 
 بالا و آلودگی فرد با آرسنیکدر دو گروه تفاوت معنی داری ندارد و به عبارت دیگر بین ابتلا به فشارخون  بالا
 ارتباط وجود ندارد.
 
 آن بدون و کیآرسن یحاو ادرار با گروه دو در بالا قندخون به ابتلا یفراوان سهیمقا -61-4جدول 







 (درصد) تعداد (درصد) تعداد (درصد) تعداد
قند 
 خون
 0/471 2/821 971)98/5( 24)59/5( 731)78/8( 621<
 12)01/5( 2)4/5( 91)21/2( 621≥
 
بدست آمد که نشان می دهد، فراوانی ابتلا به قندخون  =p0/471مقدار  erauqs-ihCبا استفاده از آزمون 
داری ندارد و به عبارت دیگر بین ابتلا به قندخون بالا و آلودگی فرد با آرسنیک در دو گروه تفاوت معنی  بالا
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 بحث و تفسیر نتایج پژوهش  -1-5
های انرگمسمومیت با ترکیبات آرسنیک در مناطق مختلفی از دنیا گزارش شده است. این مسمومیت بر همه ا
وند. شبدن تاثیر گذاشته و هر سال قربانیان زیادی در اثر مسمومیت با آن دچار علایم شدید و حتی مرگ می
) آرسنیک غیر آلی شامل 5-3ترکیبات آرسنیک در محیط و بدن انسان به صورت غیر آلی و آلی وجود دارند. (
به شکل متیله (اسید مونو متیل ارسونیک و تواند باشد. همچنین آرسنیک غیر آلی میارسنیت و ارسنت می
اسید دی متیل ارسنیک) در محیط وجود داشته باشد. آرسنیک به خصوص آرسنیک غیر آلی بخوبی از طریق 
) جذب شده و در سرتاسر بدن پراکنده خواهد شد. اغلب توسط %08 – 09ای (روده –سیستم معدی 
ک شود که متیلاسیون ترکیبات آرسنیشود. گفته میرار دفع میمتیلاسیون متابولیزه شده و عمدتا ًاز طریق اد
 ) 51-01کند. (غیر آلی یک روند سم زدایی را طی می
د. شو، پراکسیداسیون چربی و کاهش سطح دفاعی آنتی اکسیدان میANDترکیبات آرسنیک منجر به صدمه 
ها ساننگرانی شدید برای سلامت ان آلودگی منابع مختلف با ترکیبات آرسنیک خصوصا ًآرسنیک غیر آلی موجب
های داخلی از جمله های پوست و ارگانتواند موجب سرطانشده است. مواجهه طولانی مدت با آرسنیک می
کبد، ریه، کلیه و مثانه شده و همچنین میزان مرگ و میر را بالا ببرد. اثرات غیر سرطانی آرسنیک خوراکی، 
عروقی، ریوی، ایمونولوژی، اعصاب، غدد درون  –ای، قلبی روده –معدی های شامل تظاهرات بالینی در سیستم
های موجود در تشخیص مسمومیت براساس غلظت خونی آرسنیک، شود. تستریز (مثل دیابت)  و پوست می
ترین تست ) اندازه گیری غلظت ادراری آرسنیک، بیش23-82گیرد. (ها انجام میغلظت آن در ادرار، مو و ناخن
باشد. مسمومیت با آرسنیک تهدید کننده زندگی بوده اند، میبرای افرادی که در معرض آن قرار گرفته معتبر
ای هو نیاز به اقدامات حمایتی (تجویز مایعات کریستالوئید، داروهای اینوتروپیک مثبت و درمان دیس ریتمی
ل فعال در بعضی بیماران) دارد. ای و استفاده از ذغاروده –قلبی)، آلودگی زدایی (شستشوی سیستم معدی 
 LABهر چه زودتر در مسمومیت با آرسنیک باید شروع شود. این عوامل شامل  gnitalehcتجویز عوامل 
دی مرکاپتوسوکسینیک اسید (ساسیمر)، دی مر کاپتو پروپان سولفوکسید اسید، همچنین  2-3(دیمرکاپرول)، 
) تعیین مناطق آلوده به آرسنیک یا مواد آلوده به آن از 58-08پیگیری طولانی مدت این بیماران خواهد بود. (
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جمله مواد خوراکی یا خاک و نیز آگاهی دادن در مورد عواقب ناشی از زهر آگینی با آرسنیک در انسان و 
 ها توجه ویژه نمود.افزایش سطح آگاهی عمومی، از موارد مهمی که باید بدان
) مرد مورد ارزیابی قرار گرفتند. در یک %8.03( 16) زن و %2.96( 931آزمودنی شامل  002در مطالعه حاضر، 
و همکارانش به منظور بررسی شیوع آرسنیکوزیس در نپال  najrahaMمطالعه اپیدمیولوژیک که توسط 
 %3.94منطقه آلوده به آرسنیک مورد بررسی قرار گرفتند که از این میان،  6نفر در  88281صورت پذیرفت، 
و همکارانش، که به منظور بررسی  nehC neJ-neihC) همچنین، در مطالعه 811زن بودند. ( %7.05مرد و 
) %5.24( 283ای که در آن آرسنیازیس هایپراندمیک بود، صورت پذیرفت، شیوع هایپرتنشن در ساکن دهکده
 )911) زن مورد بررسی قرار گرفتند. (%4.75( 615مرد و 
سال بود و شیوع آلودگی با آرسنیک در جمعیت مورد مطالعه  84 ± 61/6در مطالعه ما، میانگین سنی افراد 
گزارش شده است. توزیع جنسیت در دو گروه آلوده و غیر آلوده مشابه و فاقد تفاوت آماری معنی دار بود  %22
 داری بالاتر از گروه بدون آن بود.اما میانگین سنی افراد دچار آلودگی با آرسنیک به طور معنی
بیمار مبتلا به  511به منظور ارزیابی تغییرات بیوشیمیایی در مواجهه مزمن با آرسنیک، در مجموع مطالعه 
داوطلب بدون مواجهه با آرسنیک تحت معاینه و بررسی قرار گرفتند. آب آشامیدنی،  021آرسنیکوزیس و
ل قرار گرفت. متوسط کنندگان اخذ شد و مورد تجزیه و تحلیهای خون محیطی و ادرار از تمامی شرکتنمونه
گرم/ لیتر بود؛ در  86.432گرم/ لیتر و  51.812میزان آرسنیک نمونه آب آشامیدنی و ادرار بیماران به ترتیب 
سال) بود.  1 – 52سال ( با محدوده  6.7 ± 2.5این مطالعه، مدت زمان در معرض قرار گرفتن با آرسنیک 
 )021(
ت زمان سکونت در در منطقه آلوده در گروه دارای آلودگی با آرسنیک نتایج مطالعه ما نشان داد که میانگین مد
 داری بالاتر از گروه بدون  آن است. به طور معنی
گزارش شد، این میزان در  %7.22در مطالعه حاضر، شیوع فشار خون در گروه مسمومیت با آرسنیک  •
بین ابتلا به فشار خون و  داریبود و ارتباط آماری معنی %2.91گروه بدون مسمومیت با آرسنیک 
 آلودهوه در گرمیانگین فشار خون سیستولیک و دیاستولیک مسمومیت با آرسنیک یافت نشد. 




با  بای به منظور مقایسه شیوع هایپرتنشن در مناطق با و بدون آلودگی آو همکارانش در مطالعه marhaM
 5میکروگرم/ لیتر و دو منطقه با سطح آرسنیک کمتر از  03 – 02آرسنیک، دو منطقه با سطح آرسنیک 
های در معرض و بدون مواجهه با آرسنیک انتخاب کردند. نتایج این مطالعه میکروگرم/ لیتر را به عنوان گروه
میکروگرم/ لیتر با افزایش  03 – 02نشان داد که سطح بالای آرسنیک در آب آشامیدنی، حتی در محدوده 
 )711شیوع هایپرتنشن ارتباط دارد. (
و همکارانش ارتباط وابسته به دوزی را بین سطوح آرسنیک در آب آشامیدنی  namhaRای مشابه، در مطالعه
میکروگرم/ لیتر آرسنیک در آب، خطر  05و شیوع هایپرتنشن در بنگلادش یافتند؛ به طوری که در غلظت 
 )211پرتنشن در مقایسه با افراد گروه کنترل دو برابر گزارش شد. (بروز های
برابری در شیوع هایپرتنشن در مقایسه با افراد ساکن در مناطق  5.1، افزایش nehC neJ-neihCدر مطالعه 
بب تواند سغیر اندمیک گزارش شد؛ این نتایج نشان داد که قرار گرفتن طولانی مدت در معرض آرسنیک می
 )911هایپرتنشن در انسان شود. (القای 
و همکارانش، ارتباط بین مواجهه با آرسنیک از طریق آب آشامیدنی و فشار خون  nehCای دیگر، در مطالعه
ها نتیجه گیری کردند شرکت کننده در بنگلادش مورد ارزیابی قرار دادند. آن 01901های را با استفاده از داده
سنیک بر روی فشار خون غیر خطی است و ممکن است در افراد با مصرف که اثر مواجهه با سطح پایین آر
 )121تر باشد. (تر مواد غذایی مرتبط با متابولیسم آرسنیک و سلامتی قلب و عروق برجستهپایین
گزارش شد.   %8.5و در گروه غیرآلوده   %8.6در مطالعه حاضر، شیوع دیابت در گروه دچار آلودگی با آرسنیک 
انگین قند خون ناشتا در دو گروه مورد بررسی تقریباً یکسان گزارش شد. این نتایج نشان داد که همچنین می
 داری وجود ندارد.بین ابتلا به دیابت و نیز قند خون ناشتا با مواجهه مزمن با آرسنیک ارتباط آماری معنی
برابر بیشتر از افراد بدون  5.2، شیوع دیابت ملیتوس در افراد مورد مطالعه حدود ibaN nuruNدر مطالعه 




ای به منظور مقایسه شیوع دیابت ملیتوس در مناطق با و بدون آلودگی آب و همکارانش در مطالعه marhaM
 5میکروگرم/ لیتر و دو منطقه با سطح آرسنیک کمتر از  03 – 02با آرسنیک، دو منطقه با سطح آرسنیک 
های در معرض و بدون مواجهه با آرسنیک انتخاب کردند. نتایج این مطالعه ان گروهمیکروگرم/ لیتر را به عنو
میکروگرم/ لیتر با افزایش  03 – 02نشان داد که سطح بالای آرسنیک در آب آشامیدنی، حتی در محدوده 
 )711شیوع دیابت ملیتوس ارتباط دارد. (
ای مقطعی به منظور ارزیابی ارتباط مواجهه با آرسنیک از طریق و همکارانش در مطالعه neicA-savaN
 02فرد بالغ با سن  887های ادراری افراد بالغ در آمریکا، در نمونه 2مصرف خوراکی با و شیوع دیابت تیپ 
تر را مورد ارزیابی قرار دادند. در این مطالعه سطوح ادراری آرسنیک توتال، دی متیل آرسنات و سال و بیش
بود. پس از تعدیل از نظر  %7.7، 2میلی گرم/ لیتر بود. شیوع دیابت تیپ  9.0و  0.3، 1.7آرسنوبتین به ترتیب 
توتال آرسنیک در شرکت کنندگان مبتلا ریسک فاکتورهای دیابت و مارکرهای مصرف غذاهای دریایی، سطح 
بالاتر از شرکت کنندگان بدون دیابت بود؛ همچنین، سطح دی متیل آرسنات در شرکت  %62، 2به دیابت تیپ 
بالاتر از شرکت کنندگان بدون دیابت بود. سطوح آرسنوبتین نیز در هر دو گروه مشابه  %01کنندگان دیابتی 
 )221بود. (
ای به منظور ارزیابی ارتباط غلظت آرسنیک ادراری با و همکارانش در مطالعه miK eeH naNهمچنین، 
سال و بیشتر که متعاقباً دچار  52آزمودنی غیر دیابتی با سن  051بروز دیابت در سرخپوستان آمریکایی، 
د، مورد سال و بیشتر غیر دیابتی باقی مانده بودن 01آزمودنی که پس از  051شده بودند را با  2دیابت تیپ 
ها نتیجه گیری کردند که میزان متوسطی از افزایش تماس با آرسنیک غیر ارگانیک مقایسه قرار دادند. آن
 )321در سرخپوستان آمریکایی باشد. ( 2ممکن است پیش بینی کننده دیابت تیپ 
اند. ت نمودهرا ثاباز طرف دیگر، مطالعات اپیدمیولوژیک در تایوان، بنگلادش و سوئد اثر دیابتیوژنیک آرسنیک 
ای هکردند و نیز در افرادی که در کارخانهاین ارتباط در افرادی که در تایوان و بنگلادش آب آلوده مصرف می
 )621-421ذوب مس و صنعت شیشه در سوئد مشغول به کار بودند، مشاهده شد. (
در آب آشامیدنی با افزایش و همکارانش، ارتباط مواجهه مزمن با غلظت بالای آرسنیک  ronesalliV-zaiD
های فیزیوپاتولوژیک آن از جمله را از طریق دو پژوهش مستقل مبتنی بر مکانیسم 2خطر بروز دیابت تیپ 
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های بتای پانکراس، بویژه سنتز و ترشح انسولین و اثر مستقیم در هوستاز گلوکزاز طریق اختلال عملکرد سلول
ها، آرسنیک حساسیت به ، تایید کردند. براساس نتیجه گیری آن2های مرتبط با دیابت تیپ تخریب بیان ژن
های دخیل در مقاومت به انسولین و تغییر مسیر های محیطی را بوسیله تغییر در بیان ژنانسولین در بافت
در حالی  کنددهد. در کبد، آرسنیک، تولید گلوکز را مختل میها از تمایز به تکثیر، تحت تاثیر قرار میسلول
هد. دهای بتای پانکراتیک، آرسنیک سنتز و ترشح انسولین و بیان آنتی اکسیدان را کاهش میدر سلول که
 ییرتغ پانکراس، در اکسیداتیو استرس القاء انسولین، ترشح کاهش شامل ژن بیان در تغییر این عواقب
 سولینان به مقاومت نهمچنی و چربی و عضلانی هایسلول تمایز و طبیعی تکثیر غیر الگوی گلوکونئوژنز،
 )421محیطی است. (
ای دیگر در بنگلادش، ارتباطی بین مواجهه با آرسنیک از طریق و همکارانش، در مطالعه nehCاز طرف دیگر 
آب آشامیدنی و دیابت ملیتوس نیافتند. در این مطالعه، که نتایجی مشابه با مطالعه ما داشت، محققان ارتباط 
-8، 8-10های مختلف از جمله میکروگرم در لیتر در رنج 003آرسنیک کمتر از  بین آب آشامیدنی با غلظت
میکروگرم در لیتر و برخی متغیرها شامل آرسنیک ادراری، گلوکوزوری و  ≤ 771و  671-29، 19-14، 14
 )521را مورد ارزیابی قرار دادند. ( C1Aسطح هموگلوبولین 
ق ممکن است ناشی از تفاوت در نوع یا ظرفیت یونی آرسنیک این نتیجه متفاوت در مطالعه ما و مطالعه فو 
 موجود در آب آشامیدنی منطقه مورد مطالعه باشد.
 %2.3و در گروه بدون آلودگی  %5.4شیوع ضایعات پوستی در مطالعه ما، در گروه دچار آلودگی با آرسنیک 
داری را بین ابتلا به ضایعات پوستی عنیگزارش شد. در این مورد نیز نتایج حاصل از مطالعه ما ارتباط آماری م
 و مواجهه مزمن با آرسنیک نشان نداد.
شرکت کننده  257و همکارانش که به منظور بررسی شیوع ضایعات پوستی در میان  irefasoMدر مطالعه 
روستا در استان کردستان ایران با در نظر گرفتن مدت زمان مصرف آب آشامیدنی حاوی آرسنیک صورت  8در 
از بیماران رویت شد. ارتباط بین  %7.2از بیماران و هیپرپیگمانتاسیون در  %5.6ذیرفت، هیپرکراتوزیس در پ
دار بود. همچنین مشخص شد که بین مدت زمان استفاده از آب هیپرکراتوزیس و هیپرپیگمانتاسیون معنی




و همکارانش صورت پذیرفت، شیوع کراتوزیس و پیگمانتاسیون به  gnesTای مشابه که توسط در مطالعه 
 )621گزارش شد. ( %3.81و  1.7ترتیب 
در میان زنان در مناطقی  %3.8در مطالعه بنگال غربی شیوع کراتوزیس قویاً مرتبط با سطح آرسنیک آب بود: 
در میان مردان در بالاترین سطح  %7.01میلی گرم در لیتر بود و  8.0تر از گی آب آشامیدنی بیشکه آلود
 )721مواجهه. (
حداقل یک نشانه از ضایعه  %92فرد مواجهه یافته با آرسنیک،  1841ای دیگر در بنگلادش، از میان در مطالعه
ند. در این مطالعه سطوح آرسنیک در آب آشامیدنی ، داشت1پوستی، با شیوع بالاتر در مردان در مقایسه با زنان
 )821میلی گرم در لیتر متغیر بود. ( 40.2از سطح غیر قابل اندازه گیری تا 
میلی  8.0و  57.0شیلی که سطح آرسنیک غیر آلی آب بین  uihC uihCو همکاران در  htimSدر مطالعه 
 )921بردند. (سیون پوستی رنج میها از تغییرات پیگمانتااز نمونه %63گرم در لیتر بود، 
تر از نظر ضایعات سال و بیش 81زن با سن  04761دهکده جداگانه،  35ای دیگر در بنگلادش در در مطالعه
زن مورد ارزیابی، یافت  50731) از میان %31نفر ( 671پوستی مورد ارزیابی قرار گرفتند. ضایعات پوستی در 
تر بر روی دست بیماران مشاهده یک دهکده)؛ این ضایعات به طور شایعدر  %32دهکده تا  62در  %0شد (از 
 )031شد. (
تواند مرتبط با تفاوت در میزان مواجهه با آرسنیک، مرگ و میر های ما و مطالعات مشابه میتفاوت بین یافته
نین مچهای مرتبط با آرسنیک و بهبود نسبی ضایعات پوستی متوسط باشد. این موضوع هناشی از سرطان
ای  در مناطق مورد مطالعه باشد به طوری که شیوع ضایعات های ژنتیکی و تغذیهممکن است ناشی از تفاوت
 ها متفاوت است؛ این تفاوت در مطالعات پیشین گزارش شده است. پوستی در میان روستاها و خانواده
و در گروه بدون آلودگی  %3.2یک در مطالعه حاضر، شیوع ضایعات نورولوژیک در گروه دچار آلودگی با آرسن
گزارش شد و ارتباط آماری معنی داری بین ابتلا به ضایعات پوستی و مواجهه مزمن با  %9.1با این ماده 
 آرسنیک یافت نشد. 
 65
 
ای به منظور بررسی اثرات مواجهه با آرسنیک بر روی سیستم و همکارانش در مطالعه kazclaW-kuzcńiS
سال، را مورد بررسی قرار دادند.  9.14مرد کارگر شاغل در کارخانه ذوب مس، با میانگین سنی  12عصبی، 
انتخاب شدند. ارزیابی سیستم عصبی در این مرد بدون مواجهه با آرسنیک به عنوان گروه کنترل  61همچنین 
و  slaitnetop dekove lausivهای معاینات نورولوژیک، الکتروانسفالوگرافی، بیماران بر اساس یافته
های در حد مجاز آرسنیک ها نتیجه گیری کردند که مواجهه با غلظتالکترونوروگرافی صورت پذیرفت. آن
 )131یکال بر روی سیستم عصبی، بویژه نوروپاتی ساب کلینیکال شود. (تواند سبب القای اثرات ساب کلینمی
ای به منظور بررسی ارتباط بین مواجهه مزمن با آرسنیک و کند شدن سرعت و همکارانش در مطالعه gnesT
هدایت عصبی در میان افراد بالغ تایوانی، دریافتند که مواجهه مزمن با آرسنیک ممکن است که سبب القای 
اتی محیطی شود. همچنین دریافتند که کاهش سرعت هدایت عصبی در پتانسیل عمل عصب سورال نوروپ
 ممکن است نشانه زودرسی از نوروپاتی ناشی از مواجهه مزمن با آرسنیک باشد. 
نگر، درگیری حسی در نوروپاتی ناشی از مواجهه مزمن با آرسنیک نسبت به درگیری در یک مطالعه گذشته
 )231تر گزارش شد. (حرکتی برجسته
) و در گروه 451/314( %3.73و همکارانش نوروپاتی مرتبط با آرسنیک در یک گروه  namhaRدر مطالعه 
 )211ها، نوروپاتی خفیف و عمدتاً حسی داشتند. () یافت شد. اکثر نمونه33/83( %8.68دیگر 
سال انجام شد، ارتباط وابسته به دوزی  06فرد بالغ با سن کمتر از  741در یک مطالعه در آلاسکا، که در میان 
های بیمار با علایم یا یافته 6بین مصرف خوراکی آرسنیک و نوروپاتی محیطی یافت نشد. در این مطالعه، از میان 
بیمار نرمال بود. نویسندگان مطالعه نتیجه  5فیزیکی پیشنهاد دهنده نوروپاتی حسی، سرعت هدایت عصبی در 
 )331ود. (شخوراکی آرسنیک از آب منجر به نوروپاتی کلینیکال یا ساب کلینیکال نمیگیری کردند که مصرف 
اگرچه بیوترانسفورماسیون و توکسیکولوژی آرسنیک در بسیاری از ابعاد مورد بررسی قرار گرفته است اما 
طه ر رابمکانیسم نوروپاتی محیطی بواسطه مواجهه مزمن با آرسنیک هنوز نامشخص است. مطالعات حیوانی د
با تغییرات در سیستم عصبی مرکزی و نوروترانسمیترها در نتیجه مواجهه با آرسنیک انجام شده است اما 
اند که نوروپاتی های متعددی نشان دادهی در رابطه با نوروپاتی حاد یا مزمن انجام نشده است. گزارشمطالعه
یابد. همچنین، فقدان ر حاد، توسعه میی مواجهه با دوز بالای آن به طوناشی از آرسنیک در نتیجه
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های متفاوت ایجاد کننده نوروپاتی را در دمیلینیزاسیون در مواجهه مزمن با آرسنیک ممکن است مکانیسم
 مقایسه با مسمومیت حاد پیشنهاد دهد.
اقد نیز در دو گروه مورد بررسی، در مطالعه ما، ف LDHو  LDLبعلاوه، میانگین تری گلیسیرید، کلسترول، 
 های آماری معنی دار بود.تفاوت
نشان داد، در حالی که سطوح تری اسیل گلیسرول بین  ibaN nuruNای لیپید در مطالعه ارزیابی پروفایل
در  LDL –و کلسترول  LDH –دو گروه مورد مطالعه چندان متفاوت نیست اما سطوح کلسترول، کلسترول 
 )021تر است. (روه کنترل پایینبیماران به طور قابل توجهی در مقایسه با گ
 
 نتیجه گیری -2-5
نتایج این بررسی نشان داد که اگرچه از نظر علایم بالینی و آزمایشگاهی  تفاوت معنی داری بین دو گروه مورد 
درصدی آلودگی با آرسنیک در جمعیت مورد مطالعه حاکی از ضرورت غربالگری  22مطالعه یافت نشد اما شیوع 
 باشد. شگیرانه و درمانی مناسب در افراد مذکور میو انجام اقدامات پی
همچنین بالاتر بودن قند خون ناشتا. فشار خون سیستولیک و دیاستولیک در افراد دارای آلودگی با آرسنیک 
 ضرورت نیاز به مطالعات آینده نگر بیشتر روی جمعیت مذکور یادآور می شود
 پیشنهادات برای پژوهش های بعدی  -3-5
. غذا. خاک و هوای آلوده به سطوح بالاتر از حد مجاز آرسنیک دارند  مشخص گردد مناطقی که آب  .1
 تا افراد در معرض خطر  ، شناسایی شوند؛ 
های آزمایشگاهی از جمله ادرار از نظر وجود ترکیبات آرسنیک در نواحی مذکور، افراد با آزمون .2
 غربالگری گردند.
آگاهی افراد در معرض آلودگی بررسی گردد تا در وضعیت اقتصادی، اجتماعی، شرایط فرهنگی و   .3
 صورت نیاز کمک رسانی شود
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های انتقال های زیرزمینی، لولههای جاری بر روی زمین، آبآلودگی زدایی در مواردی همچون آب   .4
 آب، خاک و معادن صورت پذیرد
 مورد نظر قرار گیرد های مختلف در افراد  دارای مواجهه  با آرسنیک تظاهرات بالینی درگیری ارگان .5
در اسرع وقت برای بیماران با مسمومیت  gnitalehcدرمان حمایتی و آلوده زدایی و استفاده از عوامل   .6
 با آرسنیک انجام شود 
 آب آشامیدنی سالم وتغذیه مناسب برای افراد در معرض آلودگی فراهم شود  .7
یری از روند فزاینده مواجهه با آرسنیک های مدون، آگاهی لازم جهت پیشگیری و جلوگبا انجام آموزش  .8
 داده شود.
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Introduction: Drinking water is the most important cause of poisoning in the world. Iran is one 
of the contries with arsenic-contaminated water upper, limit of normal. Therefore, we decided 
to determine the effects of chronic arsenic poisoning on demographic, clinical and laboratory 
features of people in shahid abad village, Qazvin province. 
Materials & Methods: This descriptive-sectional study carried out on all people who were 
resided in shahid abad village, Qazvin province in 2015. All of them were evaluated in terms 
of demographic features, blood pressure, diabetes, dermatologic and neurologic lesions, fasting 
blood sugar, triglyceride, cholestrol, LDL and LDH. People with exclusion criteria were 
excluded from study. The data were analyzed by SPSS software and descriptive statistics.   
Results: Out of 200 subjects, 139 (69.5%) female and 61 (30.5%) male), 44 (22%) people had 
arsenic poisoning and 156 (78%) subjects had no arsenic poisoning. The mean age of them was 
48.9 ±  16.6 years. The mean age and duration of residence in the region in arsenic poisoning 
group were more than no arsenic poisoning group, significantly. Sex, waist, blood pressure, 
diabetes, dermatologic and neurologic lesions, fasting blood sugar, triglyceride, cholestrol, 
LDL and HDL had no significant differences between two groups.  
Conclusion: This study showed that, althogh there were no significant defferences between 
two groups in terms of clinical, laboratory, EMG and NCV findings but the prevalence of 22% 
of poisoning with arsenic in selected population reveals the necessity of screening, preventive 
measures and appropriate treatments in people exposed to arsenic contamination. 
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